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1.     E  INLEITUNG                                                                                                     

1.1. Tumore des Nervensystems: Eine Einführung

Zu  den  primären  Tumoren  Gehirns  und  Rückenmarks  werden  alle  gut-  oder

bösartigen Geschwülste des Zentralen Nervensystems (ZNS) gezählt.

Diese Tumore entstehen entweder aus der Gehirn- bzw. Rückenmarksubstanz selbst

(Astrozytome,  Glioblastome,  Oligodendrogliome)  oder  aus  den  sie  umgebenden

Hirnhäuten (Meningeome).

Von den ZNS-Tumoren betreffen 95% das Gehirn und den Hirnstamm.

Dagegen sind die Hirnhäute, die Hirnnerven, das Rückenmark- mit den

Rückenmarkshäuten und Spinalnerven nur in 5 % betroffen.

(Tonn, 2010 #53)(Robert Koch-Institut (Hrsg.)., 2013 #45)

Obwohl  Tumore  des  Zentralen  Nervensystems  nur  etwa  2%  aller  menschlichen

Tumore  ausmachen  und  für  ca.  3  %  aller  Krebstodesfälle  verantwortlich   sind,

spielen sie im klinischen Alltag eine wichtige Rolle, da alle Altersstufen, insbesondere

auch Kinder, betroffen sind. (Kleihues, 2004 #46)

Die Inzidenz der Tumore des ZNS liegt in Europa bei 7-10 Neuerkrankungen pro

100.000  Einwohnern  und  Jahr.  Abgesehen  von  einer  deutlichen  Zunahme  der

primären  malignen  ZNS-Lymphome  ist  diese  in  den  vergangenen  10-15  Jahren

weitgehend konstant geblieben.

Männer sind mit einem Verhältnis von 1,35: 1 etwas häufiger betroffen als Frauen,

mit Ausnahme der Meningeome, die gehäuft bei Frauen vorkommen.(Kleihues, 2004

#46)

Das  mittlere  Erkrankungsalter  beträgt  bei  Frauen  67  Jahre  und  bei  Männern  61

Jahre.

Das lebenslange Erkrankungsrisiko für Hirntumore beträgt für Frauen 0,6 % und für

Männer 0,7 %. (Robert Koch-Institut (Hrsg.)., 2013 #45)



1.1.2. Überlebensraten und Prävalenzen

Im  Jahr  2010  erkrankten  in  Deutschland  laut  dem Robert-Koch-Institut  ca.  7000

Personen an einem Tumor des Zentralen Nervensystems, davon waren ca. 3000

Frauen und 4000 Männer betroffen.

Bei  seit  dem  Jahr  2000  etwa  gleich  bleibender  Erkrankungsrate  hat  sich  eine

rückläufige  Sterberate  gezeigt.  Die  relative  5-Jahres-Überlebensrate  beträgt  für

Krebserkrankungen des ZNS 22 % für beide Geschlechter und hat sich damit im

Vergleich zu den Vorjahren leicht verbessert.

Ältere Betroffene haben eine deutlich schlechtere Prognose: über 65 Jahre beträgt

die 5-Jahres-Überlebensrate nur zwischen 5 und 8%. (Robert-Koch-Institut (Hrsg.).,

2010/2013 #45)

1.1.3. Besonderheiten der ZNS-Tumore

Tumore des Zentralen Nervensystems zeigen im Vergleich zu Neoplasien anderer 

Organe verschiedene Eigenheiten:

Je nach Lage, Größe und Art eines Tumors, können verschiedene klinische 

Symptome auftreten. Diese können sich entweder als unspezifische Zeichen wie 

Kopfschmerzen, Schwindel, Übelkeit und Erbrechen oder als spezifische

neurologische oder neuropsychiatrische Symptome wie Lähmungen, Gefühls-, 

Sprach- oder Sehstörungen, epileptische Anfälle oder Persönlichkeitsveränderungen 

äußern. ((NOA), #52).

Da  das  Gehirn  durch  den  knöchernen  Schädel  begrenzt  ist,  kann  jeder  im

Schädelinneren  auftretende  raumfordernde  Prozess  früher  oder  später  zu  einer

Hirndrucksteigerung führen, unabhängig davon, ob dieser gut- oder bösartig ist. Auch

können  die  klassischen  Merkmale  der  Malignität,  wie  infiltrativ-destruierendes

Wachstum und Metastasierung, für Hirntumore nur bedingt angewandt werden.

In  den  allermeisten  Fällen  beschränkt  sich  die  Tumorinfiltration  auf  das

Hirnparenchym,  ein  Übergreifen  auf  benachbarte  Strukturen  wie  Dura  oder

Schädelknochen  wird  selten  beobachtet.  Eine  hämatogene  Streuung  in  andere

Organe findet nur sehr selten statt und hat dann klinisch meist keinen relevanten

Einfluss auf den Krankheitsverlauf.



Nur in seltenen Fällen kommt es , insbesondere bei bösartigen Tumoren wie das

Medulloblastom  oder  auch  das  Glioblastom,  zur  Metastasierung  durch

Zellwanderung  oder  durch  Verschleppung  von  Tumorzellen  über  den  Liquor

cerebrospinalis.  Häufig  neigen  Tumore  des  Gehirns  und  Rückenmarks  dazu,

bestimmte  Lokalisationen  und  Altersgruppen  zu  bevorzugen.  ((NOA),  #52),

(Kleihues, 2004 #46)

1.2. Die Gliome

Die Gruppe der Gliome bildet mit etwa 60% den größten Teil aller primären Tumore

des  Zentralen  Nervensystems.  Gliome  haben  ihren  Ursprung  in  Stützzellen  des

zentralen  Nervensystems,  den  sogenannten  Gliazellen,  und  lassen  sich

entsprechend  der  verschiedenen  Zelltypen  (Astrozyten,  Oligodendrozyten  und

Ependymzellen) in mehrere Untergruppen aufteilen. (Ruiz, 2009 #55). Die Inzidenz

der Gliome beträgt insgesamt etwa 5–6 pro 100 000 Einwohner und Jahr. Die größte

Gruppe davon bilden die Astrozytome, unter denen wiederum das Glioblastom als

der  häufigste  und  bösartigste  Hirntumor  zu  finden  ist.  .  (Neurologie,  2008  #54)

(Hosten, 2007 #180).

Im Kindesalter überwiegen mit einem Anteil von 30-40 % die gutartigen Gliome 

(AWMF online, 2001 #181), wohingegen bei Erwachsenen vermehrt bösartige 

Gliome und gutartige Meningeome auftreten. (Tonn, 2010 #53) (Hacke, 2010 #197)

Tabelle 1: Häufigkeiten und Überleben nach Diagnose eines Glioms

Tumorart WHO-

Grad

Häufigkeit in % der 

primären Hirntumoren

5 - Jahres- 

Überlebensrate ( in %)

Pilozytisches 

Astrozytom

I 1,
7

9
2

Oligodendroglio
m

II 1,
4

7
9

Anaplastisch

es 

Astrozytom

III 2,
1

2
7

Glioblastom IV 17
,1

5



Quelle: modifiziert nach: Tonn et a.: Oncology of CNS Tumors, 2010;



1.2.1. Einteilung der Gliome nach der WHO-Klassifikation (Louis, 2007 #59)

Gemäß  der  WHO-Klassifikation  werden  die  Gliome  entsprechend  ihren

Malignitätskriterien in vier Untergruppen (I-IV) eingeteilt, zudem unterscheidet man

zwischen ‚low-grade’ und ‚high-grade’ Gliome.

Dem  Grad  I  werden  gutartige  Läsionen  mit  niedrigem  proliferativen  Potenzial,

günstiger  Prognose  und  Aussicht  auf  gute  Heilungschancen  bei  operativer

Tumorentfernung zugeordnet.

Grad II- Tumore sind in der Regel gutartig, zeigen jedoch eine erhöhte Neigung zur

Rezidivbildung sowie einen möglichen Übergang in bösartige Tumore.

WHO-  Grad  III  bezeichnet  Läsionen  mit  histologisch  gesichertem

Malignitätsnachweis. Nach der Operation ist eine Strahlen- und/oder Chemotherapie

notwendig.

Dem WHO-Grad IV sind bösartige, sehr rasch wachsende Tumore mit schlechter

Prognose zugeordnet, die mit den zurzeit verfügbaren Therapiemethoden meist nicht

heilbar sind.

1.2.2. Niedergradige Gliome

Niedergradige Gliome werden nach der  WHO Klassifikation  den Graden I  und II

zugeordnet. Sie bilden eine Gruppe heterogener neuroektodermaler Tumore glialen

Ursprungs.  Zu  den  häufigsten  niedergradigen  Gliome  zählen  die  Astrozytome,

Oligodendrogliome und die gemischten Oligo-Astrozytome.

Patienten  mit  niedergradigen  Gliomen  erkranken  typischerweise  zwischen  dem

zweiten und vierten Lebensjahrzehnt.

Abhängig von Größe und Lokalisation des Tumors können verschiedene Symptome

auftreten.  Gliome  des  Frontallappens  können  Schwäche,  Dysarthrie  und

Veränderungen  der  Persönlichkeit  verursachen.  Eine  Beteiligung  des

Temporallappens  kann  zu  Sprachschwierigkeiten  oder  Störungen  des

Sehvermögens sowie epileptischen Anfällen führen. Ist der Scheitellappen betroffen,

stehen sensible,  sensorische und visuelle  Defizite  im Vordergrund.  Sehstörungen

und  das  Auftreten  eines  Hydrocephalus  sind  bei  einer  Beteiligung  des

Okzipitallappens und des Kleinhirns häufig.



1.2.3. Höhergradige Gliome

Höhergradige Gliome werden den WHO-Graden III und IV zugeordnet. Etwa 78 %

aller malignen Tumore des Zentralen Nervensystems werden zu dieser Tumorgruppe

gezählt, wobei das Glioblastom mit einem Anteil von mehr als 50 % am Häufigsten

vorkommt. (Burton, 2000 #12), (Meyer, 2007 #50)

Im  Erwachsenenalter  kommen  typischerweise  bösartige  Neubildungen  der

astrozytären und oligodendrozytischen Linie, wie beispielsweise das anaplastische

Astrozytom  (AA),  das  Glioblastoma  multiforme  (GBM)  und  das  anaplastische

Oligodendrogliom  (AO)  vor.  Auch  Tumore  gemischter  Abstammung,  wie  das

anaplastische Oligoastrozytom (AOA), treten in dieser Altersgruppe gehäuft auf.

Zur  Beurteilung  des  Malignitätsgrades  werden  folgende  Kriterien  beurteilt:

Zellherkunft, infiltratives Wachstumsverhalten sowie der Grad der ‚Anaplasie’.

Höhergradige Gliome sind durch ein schlecht begrenztes Wachstum gegenüber dem

angrenzenden  Gehirngewebe  gekennzeichnet.  Häufig  kommt  es  zu  einer

Auswanderung einzelner Tumorzellen aus dem Gliom in das benachbarte normale

Gehirngewebe  hinein.  Diese  Tumorzellen  können  meist  operativ  nicht  entfernt

werden, da sie sich in noch funktionsfähigem Gehirngewebe befinden. Nach erfolgter

Therapie bilden diese Tumorzellen daher häufig den Ausgangspunkt für ein erneutes

Tumorwachstum, d.h. es kommt zur Ausbildung eines Rezidivtumors.

(Burton, 2000 #12)(Bauchet, 2010 #183)(Meyer, 2007 #50)

1.3. Die einzelnen Tumore (Auszug)

(Schlegel, 2007 #75) (Louis, 2007 #59)(Neurologie, 2008 #54) (Tonn, 2010 #53)

1.3.1. Tumore der Astroglia

Pilozytisches Astrozytom (WHO-Grad I)

Das pilozytische Astrozytom (PA) ist ein relativ umschriebener, langsam wachsender

Tumor und tritt überwiegend im Kindes- und Jugendalter auf. Häufig sind Strukturen

in der Nähe der Mittellinie, wie z.B. der Hirnstamm oder die Stammganglien,



betroffen. Eine maligne Transformation findet extrem selten (< 1%) statt und wird 

dann als anaplastisches pilozytisches Astrozytom dem WHO- Grad III zugeordnet.

Diffuses Astrozytom (WHO-Grad II)

Das diffuse Astrozytom (DA) ist ein Hirntumor mit hoher zellulärer Differenzierung,

langsamen  Wachstumsverhalten  sowie  diffuser  Infiltration  in  angrenzende

Hirnstrukturen.  Charakteristisch  ist  eine  ausgeprägte  Tendenz  zum  malignen

Progress in das anaplastische Astrozytom und das Glioblastom.

Anaplastisches Astrozytom (WHO-Grad III)

Das  anaplastisches  Astrozytom  (AA)  ist  ein  diffus  wachsendes  Astrozytom  mit

deutlich  erhöhter  Tendenz  zur  Proliferation.  Es  tritt  vorwiegend  im  mittleren  und

höheren  Lebensalter  auf,  entweder  primär  oder  als  Rezidiv  eines  zuvor

niedergradigen  Astrozytoms  und  zeigt  eine  hohe  Tendenz  zum Übergang  in  ein

Glioblastom.

Glioblastom (WHO-Grad IV)

Das Glioblastom ist der häufigste maligne Tumor des Zentralnervensystems. 

Typisches Erkrankungsalter ist das höhere Lebensalter, es tritt entweder primär oder 

als Rezidiv eines zuvor niedergradigeren Astrozytoms auf und ist bevorzugt in den 

Großhirnhemisphären und im Balken (sog. Schmetterlingsgliom) lokalisiert.

Zudem  neigt  das  Glioblastom  zur  diffusen  Infiltration  des  angrenzenden

Hirnparenchyms.  Das  Riesenzell-Glioblastom und  das  Gliosarkom sind  Varianten

des Glioblastoms.

1.3.2. Oligodendrogliale Tumore und Mischgliome

Oligodendrogliom (WHO-Grad II)

Das Oligodendrogliom ist ein langsam wachsender, hoch-differenzierter und diffus 

infiltrierender Tumor. Es tritt typischerweise im Erwachsenenalter auf und ist



bevorzugt  in  den  Großhirnhemisphären  lokalisiert.  Häufig  finden  sich  im  CT

erkennbare  Verkalkungen,  zudem  wird  nicht  selten  eine  Infiltration  des

Subarachnoidalraumes beobachtet.

Anaplastisches Oligodendrogliom (WHO-Grad III)

Es handelt sich um einen Tumor der Oligodendroglia mit schnellem

Wachstumsverhalten sowie deutlichen Zeichen der malignen Transformation.

Oligoastrozytom (WHO-Grad II) und anaplastisches Oligoastrozytom (WHO-Grad III)

Das  Oligoastrozytom  ist  ein  Hirntumor  mit  neoplastischen  Zellen  astroglialer  und

oligodendroglialer  Herkunft.  Die  Abgrenzung  zwischen  oligoastrozytären

Mischtumoren  und  den  „reinen“  Astrozytome  bzw.  Oligodendrogliome  ist

diagnostisch schwierig.

1.3.3. Ependymale Tumore

Subependymom (WHO-Grad I)

Das  Subependymom  ist  ein  Tumor  der  subependymalen  Glia  mit  bevorzugter

Lokalisation in  der  Wand des 4.Ventrikels  und der Seitenventrikel  sowie  geringer

Wachstumstendenz.

Ependymom (WHO-Grad II)

Das Ependymom ist ein langsam wachsender, differenzierter Tumor

des Ventrikelependyms mit bevorzugtem Auftreten im Kindes- und Jugendalter.

Ependymome treten vor allem spinal auf, intrakraniell kommen sie eher selten vor.

Man findet sie dann hauptsächlich in der hinteren Schädelgrube mit Beziehung zum

Boden des vierten Ventrikels oder in den Seitenventrikeln.



1.4. Aufbau und Funktionen des Frontallappens

Der  Frontal-  oder  Vorderlappen ist  Sitz  einiger  essentiellen  Funktionsweisen  des

menschlichen Gehirns. Funktionell und anatomisch lässt er sich in folgende Bereiche

untergliedern:

1)     Bewusstsein, Intelligenz und kognitive     Leistungen

Der präfrontale Kortex ist für zahlreiche kognitive Leistungen zuständig.

Neben dem Lernen, dem Arbeitsgedächtnis, der Steuerung von Aufmerksamkeit und

Abstraktionsvermögen sowie der Planung von Handlungsabläufen ist dieser Bereich

auch für die Bildung von Assoziationen,  der Diskrimination und Wiedererkennung

sensorischer Reize und der Fähigkeit zur Antizipation zuständig. (Roland 1993)

Auch  neuere  Läsions-  und  bildgebende  Studien  konnten  belegen,  dass  der

präfrontale Kortex für höhere kognitiven Fähigkeiten sowie für das effektive Verhalten

eine zentrale Rolle spielt. (Roca, 2010 #138).

Zusammenfassend kann man sagen, dass der präfrontale Kortex Exekutivfunktionen

unterstützt und für die Planung und Organisation kognitiver Fähigkeiten zuständig ist.

(Stuss, 2007 #136)

Obwohl  die  verschiedenen  kognitiven  Fähigkeiten  bestimmten  Teilbereichen  des

präfrontalen  Kortex  zugeordnet  werden  können,  ist  eine  strikte  anatomische

Trennung dieser Fähigkeiten nicht möglich (Stuss DT, 2002 #139)

Während  der  dorsolaterale  Teil  des  präfrontalen  Kortex  an  der  Bildung  des

Gedächtnisses sowie verschiedener Funktionen des Arbeitsgedächtnisses beteiligt

ist (Funahashi et al. 1989), spielt der orbitopräfrontale Kortex für das Sozialverhalten

sowie die Beurteilung der sozialen Folgen von Verhaltensweisen eine große Rolle.

(Fletcher et al. 1995, Frith u. Frith 1999, Moll et al. 2002)

Läsionen im Bereich des präfrontalen Kortex können zu Störungen der Initiative und

der Planung von Aktivitäten, zu Beeinträchtigungen des Sozialverhaltens und einiger

Gedächtnisfunktionen sowie einem veränderten Verhalten führen.

(Milner  und  Petrides  1984,  Sawaguchi  und  Goldman-Rakic  1991,  Selemon  und

Goldman-Rakic 1988)



2)     Sprachproduktion

Auch  das  motorische  Sprachzentrum  nach  Broca  (Area  44/45)  ist  Teil  des

Frontallappens.  Dieser  Bereich  ist  für  die  Sprachproduktion  von  essentieller

Bedeutung. (Broca 1861).(Duffau, 2008 #185)

Neben der  Koordination motorischer Bewegungsabläufe spielt  das Broca-Zentrum

auch für Verarbeitungsprozesse der Semantik, der Phonologie, der Prosodie und der

Syntax  eine  wichtige  Rolle  (Bookheimer  2002).  Auch  an  der  Ausführung

zielgerichteten  Handbewegungen,  dem  Beobachten,  Planen  und  Verstehen  von

Bewegungen, bei orofazialen Gesten und bei der Imitation motorischer Bewegungen

ist diese Sprachregion beteiligt. ((Rizzolatti et al. 2001) (Schürmann et al. 2005)

3)     Willkürmotorik

Der primäre motorische Kortex (Area 4) (Brodmann, 1909) ist somatotop gegliedert,

was  bedeutet,  dass  in  diesem  Bereich  die  Körperperipherie  topographisch

repräsentiert  ist.  Neuronale  Aktivitäten  in  einem  Bereich  lösen  motorische

Reaktionen  des  jeweilig  korrelierenden  Körperbereichs  aus.  (Penfield  und

Rasmussen 1950).

Der  prämotorische  Kortex,  der  supplementäre  Kortex  (beide  Area  6)  und  der

cinguläre motorische Kortex  sind für das motorische Lernen, insbesondere für die

Intention und Planung motorischer Aktionen von großer Bedeutung. Ebenso wie im

primär  motorischen  Kortex  findet  sich  in  diesen  Regionen  eine  somatotope

Gliederung.

Das  frontale  Augenfeld  (Area  8),  welches  für  willkürliche  Augenbewegungen

zuständig  ist,  wird  funktionell  dem  prämotorischen,  strukturell  jedoch  dem

präfrontalen Kortex zugeordnet. (Zilles, Rehkämper 1993) (Roland 1984)

(Amunts, 2006 #76)(Zilles, 2006 #77)



1.5. Aufbau und Funktionen des Parietallappens

Nach Brodmann (1909) wird der Parietal- oder Scheitellappen in eine postzentrale

und eine parietale Region untergliedert.

Die  postzentrale  Region  ist  ähnlich  dem  primär  motorischen  Kortex  somatotop

aufgebaut  (Penfield  und  Rasmussen  1950)  und  wird  auch  somatosensorischer

Kortex genannt, welcher wiederum zytoarchitektonisch in weitere Bereiche gegliedert

werden kann. (Brodmann 1909/1910; von Economo u. Koskinas 1925).

Die hintere oder untere, parietale Region wird auch als parietaler Assoziationskortex

bezeichnet.

Zu den Hauptfunktionen des Parietallappens zählt die Entwicklung von Konzepten,

um  zielgerichtete  Bewegungen,  beispielsweise  der  richtige  Gebrauch  eines

Werkzeuges,  zu  ermöglichen.  Zudem ist  der  Parietallappen  an  der  Planung  und

Durchführung von Aktionen und Verhaltensabläufen beteiligt.

Die  parietale  Region  enthält  zahlreiche  Verknüpfungen  zu  anderer  Zentren  des

Gehirns, wie dem motorischen und dem visuellen Kortex. Aufgrund dieser komplexen

Vernetzungen  können  somatosensorische  und  visuelle  Informationen  gleichzeitig

verarbeitet werden um zielgerichtete Handbewegungen sowie die Lokalisation von

Gegenständen im Raum bei  Körper-Arm-Bewegungen zu ermöglichen.  (Matelli  u.

Luppino 2001)

Läsionen  im  Bereich  des  hinteren  parietalen  Kortex,  können  zu  Apraxie  (linke

Hemisphere betroffen) oder zu Neglect (rechte Hemisphere betroffen) führen.

(Balint 1909; Driver et al. 2001; Fink et al. 1997; 2000a,c,2001b; Freund 1987, 2001;

Luria 1959; Sirigu et al. 1995; Tyler 1968; Vallar 1998, 2001).

1.6. Aufbau und Funktionen des Temporallappens

Der  Temporallappen  (Schläfenlappen)  liegt  unterhalb  der  Sylvius-Furche  und

erstreckt sich vom Temporalpol bis hin zum Sulcus lateralis. Angrenzend liegt der

Parietal- und Okzipitallappen.

Im  Temporallappen  befinden  sich  die  auditorischen  Zentren:  Im  primären

auditorischen  Kortex  (Area  41+42  nach  Brodmann)  befindet  sich  das  primäre

Hörzentrum, welches im Bereich der Heschl-Querwindungen lokalisiert ist.



Ein Teil des sekundären auditiven Kortex (Area 42+22) beinhaltet das Wernicke –

Zentrum (sensorische Sprachzentrum). Ein Ausfall des Wernicke-Zentrums führt zur

sensorischen Aphasie: bei den Betroffenen ist das Spachverständnis gestört, häufig

kommt es zu Wortneuschöpfungen (Neologismen).(Aumüller, 2007 #231)

Zu den Aufgaben des Temporallappens gehört das Abrufen von Erinnerungsinhalten,

die  Wahrnehmung  und  Identifizierung  von  Objekteigenschaften  sowie  die

Interpretation von Situationen.

Bei Schädigungen im Bereich des Temporallappens kann es dazu kommen, dass

Patienten komplexe Szenarien ‚sehen‘  oder Geräusche ‚hören‘,  die eigentlich gar

nicht stattfinden.(Graumann, 2005 #230)

1.7. Aufbau und Funktionen des Okzipitallappens

Der  Okzipitallappen  (Hinterhauptslappen)  befindet  sich  überwiegend  an  der

Medialfläche und reicht nur an einen kleinen Bereich der Außenfläche des Großhirns

heran.

Aufgabe des Okzipitallappens ist die Verarbeitung von visuellen Impulsen, dies findet

vor allem im Bereich der Sehrinde (Sulcus calcarinus) statt.

Eine  Schädigung  des  Okzipitallappens  führt  zur  sogenannten  Rindenblindheit.

Hierunter versteht man den Ausfall des Sehvermögens bei intaktem Auge.

Ist nur eine Seite geschädigt, kommt es zur homonymen Hemianopsie (Ausfall des

kontralateralen Sehfelds).(Graumann, 2005 #230)(Aumüller, 2007 #231)

1.8. Die Inselregion

Die Inselregion (Insellappen) liegt in der Tiefe des Sulcus lateralis. Sie ist dabei vom

Frontal-, Parietal- und Temporallappen überdeckt. (Graumann, 2005 #230)

Die  Inselregion  integriert  eine  Vielzahl  multimodaler,  meist  bidirektionaler

Verbindungen.  Der  anteriore  Teil  des  insulären  Kortex  besitzt  ausgedehnte

Projektionen  zu  limbischen,  paralimbischen,  olfaktorischen,  gustatorischen  und

autonomen  Strukturen.  Der  hintere  Teil  steht  in  enger  Verbindung  zu

somatosensorischen, auditiven und motorischen Arealen.



In  zahlreichen  Studien  konnte  belegt  werden,  dass  der  insuläre  Kortex  eine

entscheidende Rolle für die ‚Interozeption‘, d.h. für die Wahrnehmung verschiedener

Vorgänge  im  Körperinneren  wie  beispielsweise  Schmerz,  Durst,

Temperaturregulation,  Gefühle  oder  auch  für  autonome  Regulationsprozesse  der

Blase oder des Herzens spielt.

Neben dem Bewusstsein für den eigenen Körper ist  die Inselregion auch für das

Erkennen von Extremitätenbewegungen und für die Wahrnehmung der Zugehörigkeit

einer Extremität zum eigenen Körper entscheidend.

Ausfälle in der rechten Inselregion können zu einer Anosognosie und Neglect führen.

(Karnath HO, 2010 #228), (Karnath, 2012 #229)

1.9. Lateralisierte Funktionen

Neben den typischen asymmetrischen Funktionen wie Händigkeit,  Sprachfertigkeit

und  sprachliche  Funktionen  werden  auch  zahlreiche  andere  Funktionen

asymmetrisch verarbeitet. Beispiele finden sich in der nachfolgenden Tabelle:

Tabelle 2: Lateralisierte Funktionen

Linke Hemisphäre Rechte Hemisphäre

Visuell Buchstaben,

Wörter, lokale 

Informationen

Komplexe

geometrische Muster, 

Tiefeninformationen, 

Gesichter,

Farben,

globale Informationen
Auditorisch Sprachlaute Musik,

Umgebungsgeräusche
Somatosensorisch Taktiles

Erkennen

komplexer Muster
Motorisch Feinmotorik, Zielmotorik Haltung, Stand



Systeme Sprache  (allgemein),

Emotion  (Annäherung),

Verbales  Gedächtnis,

Arithmetik

Prosodie,

Emotion

(Abwehr),

Visuelles Gedächtnis, 

Aufmerksamkeit 

(übergeordnet)
Allgemein Verarbeitung 

sequentieller

Informationen

Verarbeitung von 
Mustern

Aufmerksamkeit Alertness,

selektive

Aufmerksamkeit
Gedächtnis Encodierung

von

episodischen 

Informationen,

Guter

Abruferfolg, Rekollektion

Abruf  von  episodischen

Informationen,  Dauer

und  Art  des

Abrufzustandes,

Vertrautheit

Exekutive Funktionen Verbales

Arbeitsgedächtnis

Selbstkontrolle

Modifiziert nach: Karnath, Thier: Kognitive Neurowissenschaften Tab. 63.3

Zu  beachten  ist  jedoch,  dass  beide  Hemisphären  komplementär  an  der

Informationsverarbeitung beteiligt sind und miteinander interagieren. Zudem gibt es

individuelle  Ausprägungen  der  funktionellen  Asymmetrie.  Man  kann  also  nicht

zwangsläufig  davon  ausgehen,  dass  eine  Hemisphäre  grundsätzlich  für  eine

bestimmte Funktion zuständig ist.

Seit den ersten einflussreichen Arbeiten von Broca und Wernicke im neunzehnten

Jahrhundert, wird in der kognitiven Neurowissenschaft die vorherrschende Meinung

vertreten, dass das Gehirn in hoch spezialisierte,  sogenannte eloquente Bereiche

untergliedert ist und Läsionen in jenen ‚eloquenten’ Bereichen zu unwiderruflichen

und spezifischen Ausfällen führen.



Diese Ansicht  wurde jedoch seit  der  Beschreibung einiger  Fälle  von funktionalen

Neuordnungen im Gehirn in Folge von Läsionen erheblich erschüttert.

Zudem haben einige Studien gezeigt, dass nach Entfernung einer Hemisphäre des

Gehirns  bei  Kindern  mit  refraktärer  Epilepsie  kein  signifikanter  Rückgang  der

allgemeinen geistigen Leistungsfähigkeit zu beobachten war.  (Devlin,  2003 #145),

(Lindsay, 1984 #146), (McFie, 1961 #147).

1.10. Neuropsychologie

Die Neuropsychologie ist ein spezielles Fachgebiet der Psychologie. Während sich

die  Psychologie  mit  seelisch-geistigen  Vorgängen  im  Allgemeinen  beschäftigt,

versucht  die  Neuropsychologie  die  Zusammenhänge  dieser  Vorgänge  mit  den

Funktionen und Eigenschaften des menschlichen Gehirns aufzuzeigen. Kommt es zu



Störungen dieser Vorgänge wird die enge Verbundenheit zwischen körperlichen und

seelischen  Funktionsweisen  deutlich.  In  der  Neuropsychologie  wird  dieser

Zusammenhang als die „neuronalen Grundlagen unseres Handelns und Erlebens“

bezeichnet.

Der  Ursprung  der  Neuropsychologie  liegt  in  den  Erfahrungen  mit  hirnverletzten

Soldaten  im  ersten  Weltkrieg.  Mithilfe  von  Untersuchungen  darüber,  welche

Hirnschädigungen  welche  Ausfälle  verursachten,  konnten  kognitive  Eigenschaften

und Fähigkeiten spezifischen anatomischen Teilen des Gehirns zugeordnet werden.

Diese  landkartenartige  Darstellung  kann  jedoch  die  komplizierten  Vorgänge  und

Funktionsweisen  des  menschlichen  Gehirns  nicht  vollständig  erklären.  Denn

genauso  wie  Schädigungen  von  Hirnfunktionen  das  Verhalten  einer  Person

verändern können, so hat auch das eigene Fühlen, Wollen, Denken und Handeln

Einfluss auf unser Gehirn. (Sabine Unverhau, 2000 #105)

(Amunts, 2006 #76) (Zilles, 2006 #77)

1.11. Neuropsychologische Beurteilung von Gehirntumorpatienten

Primär  bösartige Gehirntumore sind  durch eine  niedrige  Heilungsrate,  eine kurze

Überlebensdauer sowie eine hohe Morbidität gekennzeichnet.

Die  wichtigsten  prognostischen  Faktoren  für  das  Überleben  und  die  Zeit  bis  zur

Tumorprogression, sind das Alter des Patienten, der Allgemeinzustand (in der Regel

mit dem Karnofsky-Index gemessen) und der Tumorgrad. (Party, 1990 #203)

Was  in  diese  Bewertung  jedoch  nicht  eingeht,  sind  die  spezifischen

Funktionsstörungen des Gehirns, welche durch den Tumor oder dessen Behandlung

verursacht werden. Kognitive Beeinträchtigungen, welche durch den Tumor selbst

verursacht  werden,  variieren  von  Patient  zu  Patient,  je  nach  Lage  der  Läsion.

(Scheibel, 1996 #155)

Die Beurteilung kognitiver Funktionen bei Patienten mit Hirntumoren in klinischen 

Studien hat in den letzten Jahren stark an Bedeutung gewonnen. Spätestens 

seitdem die Amerikanische Food and Drug Administration 1998 die Verbesserung 

neurokognitiver Funktionen als einen akzeptablen Endpunkt klinischer Studien



bezeichnet hat, wird die Kognition als ein unabhängiger Prognosefaktor für das 

Überleben von Patienten mit ZNS-Tumore angesehen.

(Brown, 2004 #210)(Taphoorn, 2004 #142)(Meyers, 2000 #205)

Insbesondere  die  perioperative  Einschätzung  kognitiver  Fähigkeiten  hat  einen

erheblichen Einfluss auf die Auswahl der Behandlungs- und Therapiestrategie,  da

wichtige  Informationen  über  die  klinische,  psychische  und  soziale  Situation  der

Patienten gewonnen werden können.

Auch  im  Hinblick  auf  Rehabilitationsprogramme  und  die  Prognose  der

Tumorpatienten  gewinnt  die  Evaluation  kognitiver  Fähigkeiten  immer  mehr  an

Bedeutung. (Sherer, 1997 #156)(Bosma, 2007 #158) (Maire, 1987 #164)

Da die Abnahme kognitiver Leistungen das erste Anzeichen eines Tumorprogresses

nach abgeschlossener Therapie sein kann, werden kognitive Fähigkeiten zudem als

ein unabhängiger Prognosefaktor für das Überleben von Gliompatienten angesehen.

(Taphoorn, 2004 #142)(Meyers, 2003 #211)

Das  Ziel  meiner  Dissertation  ist  es,  kognitive  Defizite  bei  Patienten  mit

neuroepithelialen  Tumoren  mithilfe  einer  standardisierten

neuropsychologischen  Testbatterie  zu  ermitteln,  sowie  den  Einfluss

unterschiedlicher  Faktoren  wie  Tumorvolumen,  Tumorentität  und

Tumorlokalisation auf kognitiven Funktionen zu untersuchen.



2.     M  ATERIAL    UND         M  ETHODEN                                                                       

In die Studie eingeschlossen wurden 103 Patienten, die von Oktober 2009 bis Juli

2013 mit  einem histologisch gesicherten neuroepithelialen Tumor in der Klinik für

Neurochirurgie des Klinikums rechts der Isar behandelt wurden.

Diese  Patienten  wurden  mithilfe  einer  umfangreichen  neuropsychologischen

Testbatterie untersucht. Zusätzlich wurden kognitive Defizite bei Diagnosestellung,

Dauer  und  Art  neurologischer  Symptome,  Auftreten  und  Häufigkeit  epileptischer

Anfälle sowie die Verwendung von antikonvulsiver Medikation erfasst.

Bildgebend wurde die Lokalisation des Tumors sowie das Tumorvolumen mithilfe von

MRT-  gestützten  Messverfahren  ermittelt.  Lebensqualität,  Persönlichkeit  und

Depression  wurden  anhand  von  standardisierten  Fragebögen  erhoben.  Der

allgemeine  Leistungsstatus  der  Patienten  wurde  mithilfe  des  Karnofsky-Index

ermittelt.

Mithilfe  von  Korrelationsanalysen  und  multivarianten  Analysen  wurde  versucht,

signifikante  Faktoren  zu  identifizieren,  welche  die  neurokognitive  Funktion

beeinflussen.

Zu Beginn der neuropsychologischen Testbatterie erfolgte der Mini-Mental-Status-

Test (MMST). Hierbei erreichten 97 Patienten einen Punktewert  von über 18. Bei

diesen  Patienten  erfolgte  die  Durchführung  der  gesamten  Testbatterie.  Bei  den

restlichen 6 Patienten waren die kognitiven Defizite so ausgeprägt, dass sie keinen

weiteren neuropsychologischen Testungen unterzogen wurden.

2.1.1. Ein- und Ausschlusskriterien

Eingeschlossen wurden Patienten ab einem Alter von 18 Jahren, welche bildgebend

einen  Verdacht  auf  einen  neuroepithelialen  Tumor  zeigten  und  dieser  dann

postoperativ  histologisch  gesichert  werden  konnte.  Die  Erfassung  erfolgte  im

Zeitraum  von  Oktober  2009  bis  Juli  2013  in  der  Neurochirurgischen  Klinik  des

Klinikums rechts der Isar. Alle Studienteilnehmer unterschrieben vor der Teilnahme

an der Studie eine Einverständniserklärung.

Ausgeschlossen wurden Patienten mit psychiatrischen Nebenerkrankungen.



2.1.2 Methoden der statistischen Auswertung

Zur  statistischen  Auswertung  der  Testergebnisse  wurde  ein  Gesamtdatensatz

mithilfe der IBM®- SPSS-Statistics Version 20/21 erstellt.

Hierbei  wurden  mithilfe  der  deskriptiven  Statistik  Häufigkeiten  und  Mittelwerte

berechnet  sowie  Kreuztabellen  erstellt.  Die  Ergebnisse  wurden  in  Tabellen  und

Diagrammen umgesetzt.

Zudem wurde eine Korrelationsanalyse durchgeführt.  Hierbei  wurde der  Pearson-

Korrelationseffizient (k) sowie die jeweilige Signifikanz (s bzw. p) berechnet.

Es wurde ein Signifikanzniveau α von 5% verwendet.

Aufgrund  der  erheblichen  Datenmenge  wurden  zur  besseren  Übersicht  nur  die

signifikanten Ergebnisse dargestellt.

2.2 Die neuropsychologische Testbatterie

Die neuropsychologische Untersuchung umfasste eine Testbatterie aus insgesamt

11 standardisierten neuropsychologischen Tests zur Prüfung kognitiver Funktionen

wie  Aufmerksamkeit,  Gedächtnis,  Konzentration,  geistige  Flexibilität,

Exekutivfunktionen,  Sprache und Motorik.  Zusätzlich wurden drei  Fragebögen zur

Persönlichkeit  (NEO-FFI),  Lebensqualität  (SF-36)  und  Depressivität  (Beck  II)

verwendet.

Die  neuropsychologische  Untersuchung  erfolgte  präoperativ,  eine  Woche

postoperativ sowie nach 3 und 12 Monaten.

Die  durchschnittliche  Dauer  der  kompletten  neuropsychologischen  Testbatterie

betrug 90 Minuten und wurde unter Anleitung einer Neuropsychologin des Klinikums

rechts der Isar von vier Studentinnen der Humanmedizin durchgeführt.

In dieser Dissertation wird der präoperative neuropsychologische Status sowie die

relevanten Einflussfaktoren untersucht und dargestellt.

2.2.1. Mini- Mental-Status-Test (MMST)

Der  Mini-Mental-Status-Test  (MMST)  wurde  1975  von  Folstein  und  Kollegen  zur

Erfassung kognitiver Leistungsstörungen entwickelt und wird zudem in der



Demenzforschung häufig als Screening-Instrument zur Diagnostik von Alzheimer und

Demenz angewendet. (Folstein, 1990 #107).

Mithilfe von insgesamt 20 Fragen werden die fünf kognitiven Bereiche Orientierung,

Gedächtnis,  Aufmerksamkeit  und  Konzentration,  Sprache  und  Sprachverständnis

sowie einfache praktische Handlungen geprüft. (Folstein, 1975 #106)

Die Bewertung erfolgt mithilfe eines Summenscores. Für jede richtig durchgeführte

Aufgabe gibt es jeweils einen Punkt, maximal können 30 Punkte erreicht werden.

Bei  Werten  unterhalb  von  25  Punkten  spricht  man  von  einer  krankheitswertigen

Beeinträchtigung,  weniger  als  20  Punkte  weisen  auf  eine  leichte  bis  mittlere

Beeinträchtigung  der  Kognition  hin.  Bei  einer  Punktzahl  von  unter  10  liegt  eine

schwere  Beeinträchtigung  der  kognitiven  Leistungsfähigkeit  vor.  (Kessler,  2000

#108)

2.2.2.Token-Test

Der  Token-Test  ist  ein  wichtiger  Bestandteil  des  Aachener-Aphasie-Tests  (AAT),

welcher 1983 von W. Huber et al. in Göttingen speziell für den deutschsprachigen

Raum  entwickelt  wurde.  Er  dient  der  Diagnose  und  Beschreibung  aphasischer

Störungen infolge erworbener Hirnschädigungen. (Huber, 1983 #109)

Mit  insgesamt  6  Untertests  (Spontansprache,  Token-Test,  Nachsprechen,

Schriftsprache,  Benennen  und  Sprachverständnis)  ermöglicht  der  Aachener-

Aphasie-Test  die  Unterscheidung  verschiedener  Unterformen  der  Aphasie

(amnestische-,  globale-,  Broca-,  Wernicke-Aphasie  sowie  Mischformen).  (Engel,

2005 #110)

Der  Token-Test  erfasst  insbesondere  Fertigkeiten  im  Bereich  Sprachverständnis,

Aufmerksamkeits- und allgemeine kognitive Leistungen und dient der Bewertung des

Schweregrades  von  Aphasien.  Außerdem  können  mit  seiner  Hilfe  zusätzliche

Informationen zur  Abgrenzung gegenüber nicht-aphasischer  Störungen gewonnen

werden. (Huber, 1983 #109)

Durchführung:

Der Patient wird bei diesem Test aufgefordert die mündlichen Anweisungen des 

Untersuchers („Zeigen sie das kleine gelbe Viereck“, „ Legen sie den roten Kreis



neben das grüne Viereck“ usw.) auszuführen. Diese werden auf einem Testbogen

als Richtig bzw. Falsch dokumentiert.

2.2.3. Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-b)

Der  MWT-b  nach  S.  Lehrl  ist  ein  Leistungstest,  mit  dem  das  allgemeine

Intelligenzniveau  gemessen  werden  kann.  Die  Aufgabe  des  Probanden  besteht

darin, aus einer Reihe ähnlich klingender Begriffe, von denen jedoch nur ein Einziger

tatsächlich existiert, den Richtigen herauszufinden und zu markieren.

(Lehrl, 2005 #143)

2.2.4.Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung (TAP)

Die  Testbatterie  zur  Aufmerksamkeitsprüfung  (TAP)  stellt  ein  computerisiertes

Testverfahren zur differenzierten Diagnostik verschiedener

Aufmerksamkeitsfunktionen  dar.  Aus  den  insgesamt  13  Untertests  wurden  die

folgenden  drei  für  die  Untersuchung  ausgewählt:  “Alertness“,  „Geteilte

Aufmerksamkeit“ und „Gesichtsfeld/Neglect“.

2.2.4.1.     Alertness

Im Untertest  „Alertness“  wird  die  Reaktionszeit  des Patienten auf  einen visuellen

Reiz gemessen, welcher mit oder ohne vorangehenden Warnton dargeboten wird.

Dazu soll der Patient so schnell wie möglich auf eine Taste drücken sobald ein Kreuz

auf dem Bildschirm vor ihm erscheint.

Bestimmt wird einerseits die sogenannte tonische Alertness (ohne Warnton) d.h. die

einfache Reaktionszeit als Indikator für die allgemeine Reaktionsverlangsamung und

andererseits die phasische Alertness (mit Warnton) d.h. die Fähigkeit in Erwartung

eines Reizes das Aufmerksamkeitsniveau zu steigern und aufrechtzuerhalten.

Das  Intervall  zwischen  Warnton  und  visuellem  Reiz  ist  dabei  jeweils  zufällig.

Insgesamt werden 4 Blöcke mit je 20 Reizen durchgeführt.

(Fimm 1989) (Posner und Peterson 1990) (Zimmermann, 2009 #111)



2.2.4.2.     Geteilte Aufmerksamkeit

Mit Hilfe des Untertests „Geteilte Aufmerksamkeit“ kann die Fähigkeit des Patienten

zur simultanen Verarbeitung zweier unterschiedlicher Reizdarbietungen (visuell und

auditiv) beurteilt werden.

Die visuelle Aufgabe besteht darin, aus einem sich ständig ändernden Muster aus

Kreuzen ein Quadrat aus vier Kreuzen zu erkennen. Bei der auditiven Aufgabe muss

der  Proband  aus  einer  Abfolge  aus  hohen  und  tiefen  Tönen  zwei  unmittelbar

aufeinanderfolgende  identische Töne (tief-tief  oder  hoch-hoch)  registrieren.  Beide

Male soll  der  Patient  so schnell  wie  möglich eine Taste drücken.Gemessen wird

jeweils die Reaktionszeit, die fehlende Reaktion auf akustische oder visuelle Reize

sowie  die  Reaktionen,  denen  kein  Reiz  zugeordnet  werden  kann.  (Zimmermann,

2009 #111)

2.2.4.3.     Neglect/     Gesichtsfeldprüfung

In diesem Untertest können Ausfälle in umschriebenen Bereichen des Gesichtsfeldes

erfasst  werden.  Der  Patient  hat  dabei  zwei  Aufgaben  gleichzeitig  zu  bewältigen:

Einerseits soll er ein zentral dargebotenes Zeichen fixieren, auf der anderen Seite

soll  er  auf  an  verschiedenen  Punkten  des  Bildschirms  angebotene  Flickerreize

reagieren, die in variierenden Intervallabständen auftreten. Werden diese Reize vom

Patient bemerkt, soll dieser so schnell wie möglich auf die Reaktionstaste drücken.

(Zimmermann, 2009 #111)

2.2.5. Verbaler Lern- und Merkfähigkeitstest (VLMT)

Der  verbale  Lern-  und  Merkfähigkeitstest  (VLMT)  ist  ein  serieller  Listenlerntest,

welcher der Erfassung des deklarativ - episodischen Gedächtnisses dient. Der VLMT

umfasst eine Lern- und eine Interferenzliste mit jeweils 15 semantisch unabhängigen

Wörtern  (Haus,  Sonne  usw.).  Nach  fünf  Durchgängen  der  Lernliste  (D1-D5)  mit

darauffolgender Abfrage der gemerkten Worte, folgt der einmalige Durchgang der

Interferenzliste ( DI ), gefolgt vom freien Abruf der Lernliste ohne Darbietung (D6) zur

Überprüfung der Interferenzfähigkeit. Nach ca. 30 Minuten folgt der freie Abruf der

Lernliste ohne Darbietung (D7).



Mithilfe       des       VLMTs     werden      sowohl Kurzzeitgedächtnis-  bzw.

Arbeitsspeicherprozesse  und  Prozesse  der  Langzeitkonsolidierung  bzw.  des

Langzeitgedächtnisses erfasst. (Helmstaedter, 2001 #112)

2.2.6. Rey Osterrieth

Bei  dem Rey-Osterrieth Complex Figure Test  (ROCF),  welcher  1941 von A.  Rey

entwickelt und 1944 von A. Osterrieth standardisiert wurde, handelt es sich um einen

weit verbreiteten neuropsychologischen Test zur Überprüfung der räumlich visuellen

Konstruktionsfähigkeit sowie der visuellen Gedächtnisleistung. Zudem wird der Test

auch  zur  Erfassung  exekutiver  Hirnfunktionen,  welche  vom  präfrontalen  Kortex

vermittelt werden, eingesetzt.

Der ROCF besteht aus einem Muster verschiedener geometrischer Elemente, die in

18 Einheiten zerlegt werden können. Der Proband bekommt die Figur vorgelegt und

soll  diese  so  genau  wie  möglich  abzeichnen  (Copy).  Nach  30  Minuten  wird  er

gebeten, diese Figur aus dem Gedächtnis zu zeichnen (Delay).

Bewertet werden Lage, Genauigkeit und Organisation der Elemente. Für jede der 18

Einheiten können maximal 2 Punkte erhalten werden. (Shin, 2006 #113)

2.2.7. D 2- Test

Bei dem D2- Test handelt  es sich um eine standardisierte Weiterentwicklung der

sogenannten  Durchstreichtests.  Der  D2-Test  gehört  zu  den  am  häufigsten

verwendeten  psychodiagnostischen  Verfahren  in  Deutschland  und  findet  auch

international weite Verbreitung.

Der Patient hat bei diesem Test folgende Aufgabe: Aus einer Reihe von d’s und p’s

mit je einer unterschiedlichen Anzahl von Strichen darüber bzw. darunter, sollen alle

d’s mit genau zwei Strichen herausgefunden und durchgestrichen werden.

Gemessen werden Schnelligkeit und Sorgfalt des Arbeitsverhaltens bei der

Unterscheidung ähnlicher visueller Reize (Detail-Diskrimination). Dies ermöglicht die 

Beurteilung individueller Aufmerksamkeits- und Konzentrationsleistungen. 

(Brickenkamp, 2002 #114)



2.2.8. Trail-Making Test A/B

Der  Trail  Making  Test  (TMT)  stellt  einen  beliebten  und  weit  verbreiteten

neuropsychologischen Test dar und ist Bestandteil vieler Test-Batterien. Mit seiner

Hilfe können Informationen über Fähigkeiten der visuellen Suche, des Scannens, der

Verarbeitungsgeschwindigkeit,  der  geistigen  Flexibilität  sowie  über  exekutive

Funktionen gewonnen werden.

Der TMT besteht  aus zwei  Teilen:  Im Teil  A soll  der  Patient die  auf  einem Blatt

Papier verteilt geschriebenen Zahlen von 1 bis 25 so schnell wie möglich in richtiger

Reihenfolge verbinden. Im Teil B kommen zusätzlich Buchstaben hinzu. Nun soll der

Patient  abwechselnd  Zahlen  und  Buchstaben  (1-A-2-B-3-C,  etc.)  verbinden.

Gemessen wird die dazu jeweils benötigte Zeit. (Tombaugh, 1999 #118)

Laut  mehreren  Studien  ist  der  TMT  empfindlich  gegenüber  einer  Vielzahl  von

neurologischen Beeinträchtigungen und Prozessen. (Lezak, 1995 #115),(Mitrushina,

1999  #116)  ,  (Spreen,  1998  #117).  Je  nach  Alter,  Bildung  und  Intelligenz  des

Patienten können die Leistungen im Trail Making Test jedoch stark variieren.(Spreen,

1998 #117)

2.2.9. Farbe-Wort-Interferenz-Test (FWIT)/ Stroop-Test

Der FWIT stellt einen senso- motorischen Leistungstest dar, welcher die kognitiven

Grundfunktionen  des  Lesens  und  Benennens  sowie  die  Fähigkeit  zur selektiven

Aufmerksamkeit  beurteilt.  Bei  der  1985  von  Bäumler  vorgestellten  Fassung  des

FWIT handelt es sich um eine Version des klassischen Stroop-Test, der schon 1935

von J.R. Stroop entwickelt wurde. (Stroop, 1935 #123)

Zusätzlich zu den standardisierten drei Untertests (Farbwörterlesen, Farbbenennung

und  Interferenz)  enthält  der  FWIT  folgende  psychologische  Konstrukte:

Lesegeschwindigkeit,  Nomination  (Erfassung  von  Geschwindigkeit  der

Namensfindung und der Benennung), Selektivität (Bezeichnung des konzentrativen

Widerstands  gegenüber  dominierenden  Reaktionstendenzen,  die  sog.  Selektivität

oder  Interferenzneigung)  sowie  die  sensomotorische  Aktionsgeschwindigkeit

(Grundgeschwindigkeit der Informationsverarbeitung).



Mithilfe der drei Kategorien Farbwörterlesen, Farbbenennung und Interferenz können

die Fähigkeiten der Verarbeitung von Informationen (Codierung und Decodierung) im

optisch-verbalen Funktionsbereich objektiv und zuverlässig erfasst werden.

Diese werden in je drei Testdurchgängen geprüft, der Untersucher misst die dazu

jeweils benötigte Zeit.

Im  ersten  Teil  (Farbwörterlesen;  FWL)  soll  der  Patient  die  in  schwarzer  Farbe

gedruckten Farbwörter „ROT“, „GELB“, „GRÜN“ und „BLAU“ so schnell wie möglich

vorlesen. In der zweiten Kategorie (Farbstrichbenennen; FSB) sollen die Farben der

Farbstriche (wiederum „ROT“, „GELB“, „GRÜN“ und „BLAU“) benannt werden.  Im

letzten Teil (Interferenzversuch; INT) besteht die Testtafel aus Farbwörtern, die aber

in einer anderen Farbe als das Wort selbst geschrieben sind (z.B. ist das Farbwort

„BLAU“ in der Farbe Rot geschrieben), d.h. es besteht eine Inkongruenz zwischen

inhaltlicher  Bedeutung  und  Druckfarbe  (Farbe-Wort-Inkongruenz).  Zusätzlich  zur

Zeitmessung wird in dieser Aufgabe die Anzahl der korrigierten bzw. unkorrigierten

Fehler notiert, um die Transferleistung des Patienten beurteilen zu können.

Aus den Rohwerten (Zeit  in Sekunden bzw.  Anzahl  der Fehler)  der Teilaufgaben

werden  die  Medianwerte  ermittelt  und  in  T-Werte  transformiert,  woraus  ein

Grundleistungsprofil gewonnen werden kann. Weiterhin kann ein dreidimensionales

Leistungsprofil  (sog.  Drei-Faktoren-Profil)  mit  den  Faktoren  „allgemeine

Aktionsgeschwindigkeit“(AKT),  „Nomination“ (NOM) und „Selektivität“  (SEL) erstellt

werden.(Bäumler, 1985 #122)

2.2.10. Wechsler-Memory-Scale-Revised (WMS-R)

Die WMS-R stellt die deutsche Version der englischsprachigen Wechsler-Memory-

Scale-Revised (1987) dar und ist Bestandteil des Hamburg-Wechsler-Intelligenztests

für  Erwachsene  (HAWIE)  sowie  des  Nürnberger-Alters-Inventars  (NAI).  (Oswald,

1997 #126) (Tewes, 1994 #127)

Der WMS dient der Erfassung des verbalen und figuralen Kurzzeitgedächtnisses und

beurteilt inwieweit verbales und visuelles Material sowohl unmittelbar als auch 

verzögert wiedergegeben werden kann. Die Testbatterie besteht aus 13 Untertests 

von denen die Subtests Zahlenspanne und visuelle Merkspanne verwendet wurden. 

Zahlenspanne: hierbei wird eine Zahlenreihe von zwei bis neun Ziffern vorgelesen, 

die in derselben Reihenfolge wiedergegeben werden sollen. Ein Durchgang findet in



richtiger Reihenfolge, der zweite Durchgang in umgekehrter Reihenfolge statt, d.h.

der Patient muss die Zahlenspanne rückwärts nennen.

Bei der visuelle Merkspanne, die auch Blockspanne genannt wird, werden auf einem

Brett  nicht  symmetrisch  angeordnete  Holzklötzchen  vom  Untersucher  in  einer

bestimmten  Reihenfolge  (wiederum zwei  bis  neun Folgen)  angetippt,  welche  der

Patient  in  richtiger  Reihenfolge  wiederholen soll.  Auch  in  diesem Teil  erfolgt  ein

Durchgang  vorwärts  und  anschließend  ein  Durchgang  rückwärts.  (Schellig,  2009

#124)

2.2.11. Regensburger Wortflüssigkeitstest: (RWT)

Der Regensburger Wortflüssigkeits-Test (RWT) stellt ein für den deutschsprachigen

Raum  entwickeltes  diagnostisches  Messinstrument  zur  Erfassung  der  verbalen

Wortflüssigkeit  dar.  Wortflüssigkeitsaufgaben werden in  der neuropsychologischen

Routinediagnostik  weltweit  eingesetzt  und  dienen  der  Untersuchung  divergenten

Denkens bei Patienten mit erworbenen Hirnschädigungen.

Gemessen  werden  sowohl  die  semantische  als  auch  die  formallexikalische

Wortflüssigkeit sowie der Kategorienwechsel in diesen Bereichen.

Der Patient wird gebeten innerhalb einer vorgegebenen Zeit (zwei bzw. eine Minute)

möglichst viele Wörter zu nennen, die mit einem bestimmten Buchstaben (z.B. M)

beginnen (formallexikalische Wortflüssigkeit). Zahlen, Eigennamen, Wiederholungen

sowie Wörter gleichen Wortstammes sind dabei nicht erlaubt und werden als Fehler

gewertet. Nachfolgend wird die Fähigkeit des Kategorienwechsels (z.B. H-T) geprüft

(Wechsel  formallexikalisch).  Dieser  Buchstabenwechsel  ermittelt  zusätzlich  die

Fähigkeit zur reaktiven kognitiven Flexibilität (sog. Shifting).

Zur  Überprüfung  der  semantischen  Wortflüssigkeit  sollen  möglichst  viele  Wörter

einer Kategorie (z.B. Vornamen) genannt werden, im Anschluss daran wiederum im

Wechsel (z.B. Sportarten - Früchte);  durch diese zusätzliche Anforderung können

Exekutivfunktionen beurteilt werden. (Aschenbrenner, 2001 #125)

2.3. Der Beck Depressions Fragebogen (BDI II)

Der Beck Depressionsfragebogen II von M. Hautzinger, F.Keller und C. Kühner ist

ein Instrument zur Beurteilung der Schwere einer Depression bei Jugendlichen und

Erwachsenen. Bei den insgesamt 21 Fragen zu Symptomen der Depression



(Traurigkeit, Verlust von Freude, Interessenlosigkeit usw.) sind jeweils vier Aussagen

vorgegeben, von denen diejenige auszuwählen ist, die am besten beschreibt wie sich

der Beurteiler in den letzten zwei Wochen gefühlt hat.

Zur  Schweregradeinteilung  werden  die  jeweiligen  Scores  zusammengezählt.  Bei

einem Punktwert von 0-8 liegt keine Depression vor, ab 9 Punkten eine minimale, ab

14 Punkten eine leichte, ab 20 Punkten eine mittelschwere und bei 29 -63 Punkten

besteht eine schwere Depression. (Hautzinger, 2006 #129)

2.4. Der Karnofsky-Index (KI)

Der  Karnofsky-Index  ist  ein  standardisiertes  Messinstrument,  mit  dessen  Hilfe

krankheitsbezogene  Symptomatik,  Beeinträchtigungen  von  Aktivitäten  sowie  der

Selbstversorgung  und  Selbstbestimmung  von  Tumorpatienten  bewertet  werden

können. Die Bewertung erfolgt mithilfe einer Skala, welche von 0% (Tod) bis hin zu

100 % (Beschwerdefreiheit, normale Aktivität ohne Einschränkungen möglich) reicht

und in je 10% - Schritten unterteilt ist.

In  unserer  Studie  wurde  der  Karnofsky  –Index  zu  jedem  Testtermin

bestimmt. Tabelle 3:     Karnofsky-Index

KI (in %) Beschreibung

100 Keine Zeichen der Krankheit, keine Beschwerden

90 Normale Aktivität möglich, kaum oder geringe Beschwerden

80 Normale Aktivität mit Anstrengung möglich, deutliche Symptome

70 Selbstversorgend, normale Aktivität nicht möglich

60 Hilfestellung nötig, Selbstständigkeit in den meisten Bereichen

50 Häufige Inanspruchnahme medizinischer Hilfsmittel

40 Behinderung, qualifizierte Hilfe nötig

30 Schwerbehinderung, Krankenhausaufenthalt nötig

20 Schwere Krankheit, intensiv-medizinische Maßnahmen nötig

10 Moribund, körperlicher Verfall

0 Tod

Quelle: Oken et. Al, 1982



Die folgende Tabelle zeigt eine Übersicht der kognitiven Domänen die mithilfe der 

neuropsychologischen Tests erfasst wurden:

Tabelle 4 : Kognitive Domänen und neuropsychologische Tests

DOMÄNE MESSINSTRUMENT

Intelligenz MWT-b

WMS-r

Gedächtnis Rey-Figure

VLMT

Exekutivfunktionen Trail making A/B

Stroop (FWIT)

RWT

Rey-Figure

Aufmerksamkeit TAP

D2 

FWIT

Sprache Token Test

Motorik D2

Rey-Figure 

Blockspanne



3.     E  RGEBNISSE                                                                                                   

3.1. Deskriptive Statistik

Geschlecht und Alter:

Von  den  103  Patienten  waren  49  (48%)  weiblichen  und  54  (52%)  männlichen

Geschlechts. Das Durchschnittsalter der Patienten betrug bei beiden Geschlechtern

51 Jahre.

Tabelle 5: WHO Grad und Alter des Patienten

WHO-
Grad

Mittelwert
(Jahre)

Anzahl
(N)

1 30,55 22

2 47,06 18

3 54,58 12

4 60,29 51

Insgesamt 50,96 103

Bei Patienten mit einem niedergradigen neuroepithelialen Tumor (WHO I-II) betrug

das  Durchschnittsalter  39  Jahre,  bei  höhergradigen  neuroepithelialen  Tumoren

(WHO III-IV) 57 Jahre.

Tumorentitäten:

Die  Gruppe  der  Gliome  setzte  sich  zusammen  aus  23  Astrozytome,   49

Glioblastome , 5 Oligodendrogliome, 5 Oligoastrozytome, 2 Subependymome, 3

Gangliogliome, 5 neuroepitheliale Tumore, 10 Pineozytome, 1 Medulloblastom und 2

Neurozytome.

Die Astrozytome teilten sich auf in 4 pilozytische (WHO I), 11 diffuse (WHO II),  8

anaplastische  (WHO  III)  und  49  Glioblastome  (WHO  IV).  1  Patient  hatte  ein

Gliosarkom.



Bei den Oligodendogliomen hatte 1 Patient WHO Grad I und je 2 WHO Grad II und

III. 40 der Patienten hatten ein niedergradiges Gliom (WHO I/II) und 63 ein 

höhergradiges Gliom (WHO-Grad III/IV).

WHO-Grad I hatten 22 Patienten (21%), WHO-Grad II 18 (17%), WHO-Grad III 12 

Patienten (12%). Von WHO-Grad IV waren 51 ( 50%) Patienten betroffen.

Grafik 1: Häufigkeit der Tumore nach WHO Grad

Schulabschluss:

35 der Patienten hatten einen Hauptschulabschluss, 25 die mittlere Reife, 33 das

Abitur  und  1  Patient  keinen  Schulabschluss.  Bei  9  Patienten  konnte  der

Schulabschluss nicht eruiert werden.



Grafik 2: Schulabschuss

Karnofsky-Index:

Der  durchschnittliche  Karnofsky-Index  insgesamt  betrug  präoperativ  81%.  Der

Karnofsky-Index der niedergradigen Gliome betrug präoperativ durchschnittlich 87%,

bei den höhergradigen Gliomen 78 %.

Tabelle 6: Karnofsky Index in Prozent

WHO-Grad Mittelwert
(%)

Anzahl (N)

1 88,64 22

2 85,56 18

3 79,17 12

4 76,47 51

Insgesamt 80,97 103



Tumorpatienten mit WHO- Grad I und II hatten ähnlich gute Karnofsky-Indizes (89%

Grad I vs 86% Grad II), wohingegen höhergradige Tumore mit deutlich schlechteren

Karnofsky-Indizes einhergingen (79% WHO Grad III, 76% WHO Grad IV).

Grafik 3: Karnofsky-Index und WHO-Grad

Sitz des Tumors:

Bei 42 der Patienten lag der Tumor in der rechten Hemisphäre, bei 36 in der linken

Hemisphäre, bei 12 Patienten lag der Tumor in der Mittellinie und bei 13 Patienten

waren beide Hemisphären betroffen.

Tabelle 7: Sitz des Tumors (Seite)

Sitz des Tumors 
(Seite)

Häufigk
eit

Prozent (%)

Rechts 42 40,8

Links 36 35,0

Median 12 11,7

Beidseits 13 12,6



Bei 16 Patienten war der Ventrikel betroffen. Bei 27 der Patienten kam es zu einer 

Inselbeteiligung und bei 14 Patienten lag der Tumor infratentoriell.

Tabelle 8: Ventrikelbeteiligung

Ventrikelbeteiligung Häufigkeit Prozent (%)

Keine Ventrikel-

Beteiligung
87 84,5

Ventrikel Beteiligung 16 15,5

Tabelle 9: Inselbeteiligung

Inselbeteiligung Häufigkeit Prozent (%)

Keine Inselbeteiligung 76 73,8

Inselbeteiligung 27 26,2

Tabelle 10: Infratentorielle Lage des Tumors

Lage des Tumors Häufigkeit Prozent (%)

Supratentorielle Lage 89 86,4

Infratentorielle Lage 14 13,6

Bei 26 Patienten lag der Tumor im Frontallappen, bei 4 Patienten im Parietallappen, 

bei 17 Patienten im Temporallappen, bei 1 Patienten im Okzipitallappen.

Bei 37 Patienten waren mehrere Lappen betroffen. 

Tabelle 11: Sitz des Tumors (Lappen)



Betrachtete  man  den  hauptsächlich  beteiligten  Lappen,  so  lag  der  Tumor  bei  6

Patienten  parietal,  bei  29  Patienten  frontal,  bei  17  Patienten  temporal,  bei  10

Patienten  im  Bereich  der  Mittellinie,  bei  5  Patienten  im  Ventrikelsystem,  bei  22

Patienten multilokulär  ohne Mittellinienbeteiligung,  bei  9 Patienten multilokulär  mit

Mittellinienbeteiligung und bei 1 Patienten okzipital.

Tabelle 12: Sitz des Tumors (hauptsächlich beteiligter Lappen)

Sitz des Tumors Häufigkeit Prozent (%)

Parietal 6 5,8

Frontal 29 28,2

Temporal 17 16,5

Mittellinie 10 9,7

Infratentoriell 4 3,9

Ventrikelsystem 5 4,9

multilokulär ohne
Mittellinie

22 21,4

multilokulär mit Mittellinie 9 8,7

Okzipital 1 1,0

Primärerkrankung versus Rezidiv:

Bei 94 der Patienten lag zum Testzeitpunkt eine Primärerkrankung vor, 9 der 

Patienten hatten bereits ein Rezidiv erlitten.

Tabelle 13 : Präoperatives Rezidiv oder Primärerkrankung

Zeitpunkt der

Erkrankung
Häufigk

eit
Prozent (%)

Primär-
Erkrankung

94 91,3

Rezidiv 9 8,7



Tumorvolumen

Das mittlere Tumorvolumen, welches mithilfe der FLAIR-Sequenz gemessen wurde, 

betrug 42,88cm³, in der T1 (mit Gadolinium) Sequenz betrug es 16,98 cm.

Tabelle 14: Tumorvolumen

Tumor-

volumen
Anzahl

(N)
Minimu

m
Maximu

m
Mittelwe

rt

Standard
-

abweichu
ng

cm³ 103 0 165,32 16,98 27,44

FLAIR 102 0 231,97 42,88 51,49

Neurologische Defizite:

40 Patienten wiesen präoperativ neurologische Defizite auf. 

Epilepsie:

36 Patienten erlitten präoperativ einen epileptischen Anfall, davon waren 11

fokal  und  25  generalisiert.  Bei  17  der  Patienten  handelte  es  sich  um  ein

singuläres Ereignis, 19 der Patienten erlitten mehrere Anfälle.

Tabelle 15: Art des epileptischen Anfalls

Epileptischer Anfall Häufigkei
t

Prozent
(%)

Fokal 11 10,7

Generalisiert 25 24,3

Gesamt 103 100,0

Tabelle 16: Epileptischer Anfall

Epileptischer Anfall Häufigk
eit

Prozent
(%)

kein Anfall 67 65,0

einmaliger Anfall 17 16,5

mehrere Anfälle 19 18,4



Gesamt 103 100,0



Depressivität

37 der Patienten wiesen präoperativ eine Depression auf, davon zeigten 18

Patienten eine minimale, 11 Patienten eine milde Depression, 8 Patienten eine

mittlere und 1 Patient eine schwere Depression. 40 der Patienten hatten keine

Depression, bei 25 konnte die Depressivität präoperativ nicht ermittelt werden.

Tabelle 17: Häufigkeit von Depression:

Depressivität Häufigkeit Prozent (%)

keine Depression

(0-8 Punkte)
40 38,8

minimale
Depression

(9-13 Punkte)

18 17,5

milde Depression

(14-19 Punkte)
11 10,7

mittlere Depression

(20-28 Punkte)
8 7,8

schwere
Depression

(>29 Punkte)

1 1,0



3.2 Auswertung der einzelnen Untertest

3.2.1. Der Mini- Mental-Status-Test (MMST)

MMST und Alter

Der Punktewert im MMST präoperativ korrelierte signifikant invers mit dem Alter (k=

-0,555)(p=.,000), d.h. je älter ein Patient zum Zeitpunkt der präoperativen Messung 

war, desto schlechter war der durchschnittliche Punktewert im MMST.

Die folgende Grafik zeigt die Korrelation zwischen Alter und MMST- Wert: 

Grafik 4 : MMST und Alter



MMST und Geschlecht

Es bestand kein signifikanter Unterschied zwischen Männern und Frauen, beide 

erreichten durchschnittlich einen Punktewert von 26,3 bzw. 26,2 Punkten.

Tabelle 18: MMST und Geschlecht

Geschlecht
des

Patienten

Mittelwe
rt

N
Standard-

abweichung

Weiblich 26,22 49 4,053

Männlich 26,29 54 4,427

Insgesamt 26,26 103 4,233

MMST und Schulbildung

Die Schulbildung korrelierte signifikant mit dem Abschneiden im MMST ( k= 0,446)

(s=,000).  Patienten mit  höherer Schulbildung zeigten einen höheren Punktwert  im

MMST.

Der Patient  ohne Schulabschluss erreichte 18,0 Punkte,  die  Patienten mit  einem

Hauptschulabschluss durchschnittlich 25,1 Punkte, diejenigen mit mittlerer Reife 28,1

Punkte und Patienten mit einem Abitur 28,2 Punkte.



Grafik 5: MMST und Schulbildung:

MMST und WHO-Grad

Der Punktewert im MMST korrelierte signifikant invers zum Tumorgrad, (k= - 0,453),

(p=,000), d.h. je höher der Tumorgrad desto schlechter das Abschneiden im MMST.

Patienten mit WHO-Grad I erreichten eine durchschnittliche Punktzahl von 28,1, mit

WHO-Grad II 28,3, Patienten mit WHO-Grad III hatten durchschnittlich 25,6 Punkte

und mit WHO Grad IV erreichten die Patienten einen durchschnittlichen Punktewert

von 24,5.



Grafik 6: MMST und WHO-Grad

MMST und neurologisches Defizit

Patienten ohne neurologisches Defizit hatten präoperativ einen signifikant höheren

Punktewert im MMST (k= -0,212) (p= ,032) mit durchschnittlich 27,0 Punkten versus

25,1 Punkten bei Patienten mit neurologischem Defizit.

Besonders  schlecht  schnitten  die  Patienten ab,  die  in  allen  3  Bereichen (verbal,

motorisch und visuell) Defizite aufwiesen.

Tabelle 19: MMST und neurologisches Defizit

Präoperativ
es

Defizit

Mittelwert Anzahl (N)
Standard-

abweichung

kein Defizit

neurologisch

es Defizit

Insgesamt

26,97

25,14

26,26

63

40

103

3,750

4,733

4,233



MMST und Sitz des Tumors (Seite)

Der durchschnittliche Punktewert bei Patienten mit einem neuroepithelialen Tumor

der  rechten  Hemisphere  lag  mit  27,2  Punkten  höher  als  bei  Patienten  mit

linksseitigem  Tumor  (Durchschnitt  25,0  Punkte).  Waren  beide  Hemispheren

betroffen, so lag der durchschnittliche MMST-Punktewert bei 24,6 Punkten.

Tabelle 20: MMSTund Sitz des Tumors (Seite)

Sitz des Tumors 

(Seite)

Mittelwe
rt

Anzahl
(N)

Standardabweichu
ng

rechts 27,20 42 3,727

links 25,00 36 4,309

median 28,50 12 1,732

beidseits 24,62 13 5,665

Insgesa
mt

26,26 103 4,233

MMST und Sitz des Tumors (Lappen)

Patienten mit einem Tumor im Frontallappen hatten einen durchschnittlichen Wert 

von 27,1 Punkten, bei einer Lage im Parietallappen betrug der Punktewert 25,8.

Bei einer Tumorlage im Temporallappen lag der Wert bei 27,6 Punkten und bei einer 

Tumorlage im Okzipitallappen lag der durchschnittliche Wert bei 30 Punkten.



Tabelle 21: MMST und Sitz des Tumors (Lappen):

Sitz des Tumors

(Lappen,

nur/ausschließlic
h)

Mittelwe
rt

Anzahl
(N)

Standardabweichu
ng

Andere 28,50 18 1,757

Frontal 27,08 26 3,417

Parietal 25,75 4 2,630

Temporal 27,62 17 2,274

Okzipital 30,00 1 .

Mehrere 23,92 37 5,330

Insgesamt 26,26 103 4,233

MMST und Lappenanzahl

Die Anzahl der betroffenen Lappen hatten einen signifikanten Einfluss (k=-,419)(p= ,

000).  Je  mehr  Lappen  vom  Tumor  betroffen  waren,  desto  niedriger  waren  die

durchschnittlichen Punktewerte im MMST.

Durchschnittlich  27,0  Punkte  erreichten  die  Patienten,  bei  denen  nur  1  Lappen

betroffen  war,  24,3  bei  zwei  betroffenen  Lappen,  24,8  Punkte  bei  drei  Lappen.

Waren alle vier Lappen betroffen, so betrug die durchschnittliche Punktzahl 12,0.

Tabelle 22: MMST und Lappenanzahl:

Lappenanzahl Mittelwe
rt

Anzahl
(N)

Standardabweichu
ng

1 26,99 48 3,615

2 24,32 28 4,659

3 24,83 6 5,076

4 12,00 1 .



3.2.2 Der Aachener-Aphasie-Test (AAT)/Token Test

AAT und Sitz des Tumors (Lappen)

Der Sitz des Tumors hatte einen signifikanten Einfluss auf das Abschneiden im AAT

(k=,232)(p=.,031).  Lag der  Tumor im Bereich des Frontal-  oder  Temporallappens

oder waren mehrere Lappen betroffen, so zeigten sich höhere Fehlerwerte im AAT.

Dahingegen  hatte  eine  Tumorlokalisation  im  Bereich  des  Parietal-  oder

Okzipitallappens keinen Einfluss auf die Fehlerwerte der Patienten im AAT.

Grafik 7: AAT und Sitz des Tumors (Lappen)



3.2.3. Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-b)

MWT-b und Schulabschluss

Signifikante Korrelationen konnten gezeigt werden für den Schulabschluss (k=0,553)

(p=.,000)  ,  d.h.  Patientin  mit  höherer  Schulbildung  erzielten  auch  einen  höheren

Punktewert im MWT-b.

Grafik 8: MWT-b und Schulabschluss



MWT-b und Tumorvolumen

Für  das  präoperative  Tumorvolumen  (im  FLAIR)  ergab  sich  eine  Signifikanz

(k=0,247)(p=.,020)., d.h.Patienten mit höherem Tumorvolumen schnitten schlechter

im MWT-b ab.

Grafik 9: MWT-b undTumorvolumen         (FLAIR)



3.2.4 Die Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung (TAP)

Alertness mit/ohne Ton

Patienten mit höherem Lebensalter (mit Ton: k=-,426/ ohne Ton:k= 496)(p=,000)oder

höherem Tumorgrad (mit Ton: k=,468/ ohne Ton: k=,524)(p=,000)zeigten schlechtere

Testergebnisse.Auch wenn der Parietallappen betroffen war, schnitten die Patienten

signifikant schlechter ab (mit Ton: k=,226/ ohne Ton: k=,228)(p=,033).

War  der  rechte  Parietallappen  betroffen,  schnitten  die  Patienten  signifikant

schlechter ab (längere Reaktionszeit) als wenn der linke Lappen betroffen war (mit

Ton: k=-,301/ohne Ton: k=268)(p=,004/011).

Grafik 10 : Alertness mit/ohne Ton und parietal/Seite



Auch das Tumorvolumen hatte  einen signifikanten Einfluss auf  die Alertness (mit

Ton: k=,300/ ohne Ton: k=260)(mit  Ton: p=,004/ ohne Ton: p=,015) für cm³ /(mit

Ton:k=,250/ohne Ton k=,233)(mit Ton: p=,019/ ohne Ton: p=,029) für FLAIR:

War die rechte Inselregion betroffen, so schnitten die Patienten signifikant schlechter

ab  (d.h.  die  Patienten  hatten  eine  längere  Reaktionszeit),  als  wenn  die  linke

Inselregion betroffen war. (mit Ton: k=,406/ ohne Ton: p=,486)(p=,000)

Grafik 11: Alertness mit/ohne Ton und Insel/Seite

Betrachtete man die Anzahl betroffener Lappen, so zeigte sich signifikant, dass die

Patienten bei  denen mehr  Lappen vom Tumor  betroffen  waren,  eine  schlechtere

Reaktionszeit  zeigten  (mit  Ton:k=,292/  ohne Ton:k=,331)(  mit  Ton:  p=,006/  ohne

Ton:p=,002).



Grafik 12: Alertness mit/ohne Ton-Lappenzahl

Patienten mit höherem Karnofsky-Index schnitten in diesem Test signifikant 

schlechter ab (mit Ton: k=-414/ ohne Ton:k=,397)(p=,000)

Grafik 13: Alertness mit/ohne Ton und Karnofsky – Index:



Neglect rechts/links:

Es ergaben sich signifikante Korrelationen mit dem Alter (Neglect rechts: k= ,526/

Neglect links:k=,462)(p=,000) und dem WHO-Grad ( Neglect rechts: k=,507/ Neglect

links: k=,429)(p=,000). D.h. Patienten mit höherem Lebensalter oder höherem WHO

-Grad schnitten in diesem Untertest signifikant schlechter ab.

Saß der Tumor im rechten Parietallappen so ergab sich ein signifikant schlechteres

Testergebnis als beim Tumorsitz im linken Parietallappen (Neglect rechts: k=,222/

Neglect  links:  k=239)(Neglect  rechts:  p=,044/  Neglect  links:  p=,031).  War  der

Parietallappen überhaupt  nicht  betroffen,  so  schnitten  die  Patienten  besser  ab.

( Neglect rechts: k=- 248/ Neglect links: k=,-,244)( Neglect rechts: p=,024/ Neglect

links: p=0,43.)

Grafik 14 : Neglect re/li und Parietal/Seite



Je höher die Anzahl der betroffenen Lappen war, desto schlechter schnitten die 

Patienten im Test ab (k,316/,314)(p=,004)

Grafik 15 : Neglect re/li und Lappenzahl:



Für den Karnofsky-Index ergab sich eine Signifikanz für den Neglect rechts (k=-,281) 

(p=,010)

Grafik 16: Neglect re/li und Karnofsky-Index:



Auslassung rechts/links/zentral:

Patienten  mit  folgenden  Kriterien  schnitten  schlechter  in  diesem  Untertest  ab:

Höheres Alter (k=,394 (rechts)/,  315 (links)/ ,420 (zentral)(p=,000), höherer WHO-

Grad (k=,316 (rechts)/,287 (links)/,361 (zentral)(p=,004 (rechts)/,009 (links)/,001



(zentral)),  schlechterer Karnofsky-Index (k=,397 (rechts)/,353 (links)/,329 (zentral))

(p=,000 (rechts)/ ,001(links)/ ,002 (zentral)), grösseres Tumorvolumen (cm³)(k=,279

(rechts)/,578 (links)/,280 (zentral))(p=,011 (rechts)/,000 (links)/,010 (zentral)),

Grafik 17: Auslassung re/li/ze und WHO-Grad

Grafik 18: Auslassung re/li/ze und Karnofsky-Index



Geteilte Aufmerksamkeit- visuell/auditiv:

Patienten mit höherem Lebensalter (visuell:k=,509/ auditiv: k=,265)( visuell: p=,000/

auditiv:  p=,016),  ,  höherem  WHO-Grad  (visuell:  k=,454/  auditiv:  K=,272)

(p=,000/,013)  oder  schlechterem  Karnofsky-Index  (k=,532)(p=,000)  schnitten  in

diesem Test signifikant schlechter ab.

War  die  Inselregion  betroffen  (  visuell:  k=,323/  auditiv:  k=,245)(  visuell:  p=,003/

auditiv: p=,026) zeigte sich ein signifikant schlechteres Testergebnis, vor allem bei

einem Tumorsitz in der rechten Inselregion (visuell: k=-,381/ auditiv: k=,240)( visuell:

p=,000/ auditiv: p=,030).

Tabelle 23: Geteilte Aufmerksamkeit visuell/auditiv und Insel/Seite
Insel -Seite Geteilte 

Aufmerksamkeit
Geteilte 
Aufmerksamkeit



visuell (in ms) auditiv (in ms)

rechts Mittelwert 1184,45

Standardabweichung 319,292

links Mittelwert 958,00

Standardabweichung 58,962

weder noch Mittelwert 913,33

Standardabweichung 204,761

Bei  einem höheren Tumorvolumen (im FLAIR)  schnitten  die  Patienten in  diesem

Untertest signifikant schlechter ab, ebenso bei einem parietalen Tumorsitz (k=,237)

(p=,031) und bei einer höheren Lappenanzahl (k=,301)(p=,006).

Grafik 19: Geteilte Aufmerksamkeit visuell und parietaler Tumorsitz

Grafik 20: Geteilte Aufmerksamkeit und Lappenanzahl:



Geteilte Aufmerksamkeit- Fehler/Auslassungen

Patienten mit höherem Lebensalter (Fehler: k=,382/ Auslassungen: k=,473)(p=,000),

höherem  WHO-Grad  (  Fehler:  k=,428/  Auslassungen:k=,484)(p=,000),  höherem

Tumorvolumen  (in  cm³)  (  Fehler:k=,475/  Auslassungen:  k=,354)(Fehler:  p=,000/

Auslassungen: p=,001) bzw. ( in FLAIR): (  Fehler: k=,462/ Auslassungen: k=,356)

(Fehler: p=,000/ Auslassungen: p=,001 oder schlechterem Karnofsky-Index ( Fehler:

k=,335/  Auslassungen:  k  =,371)(Fehler:  p=,002/  Auslassung:  p=,001)  schnitten  in

diesem Untertest signifikant schlechter ab.

3.2.5 Der Verbale Lern-und Merkfähigkeitstest (VLMT)



Merkspanne:

Es korrelierten signifikant Alter (k=-,478)(p=,000), Schulabschluss (k=,339)(p=,001),

WHO Grad (k=-,418)(p=,000), das Tumorvolumen (im FLAIR)(k=-,236)(p=,025) und

der  Karnofsky-Index  (,304)(p=,003).  Patienten  mit  höherem  Patientenalter,

Karnofsky-Index,  niedrigerem  Schulabschluss  oder  höherem  Tumorvolumen

erreichten signifikant schlechtere Testergebnisse.

Lernzuwachs

Ältere  Patienten  (k=-,541)(p=,000),  Patienten  mit  mit  einem  schlechteren

Schulabschluss (k=,383)(p=,000), oder Patienten mit höherem WHO-Grad (k=-,497)

(p=,000). schnitten in diesem Untertest signifikant schlechter ab.

Ebenso  korrelierten  signifikant  die  Inselbeteiligung  (k=-,235)(p=,025),  das

Tumorvolumen  (in  cm³)(k=-,296)(p=,004)  und  das  Tumorvolumen  (  in  FLAIR)

(k=-,541)(p=,000), ein infratentorieller Tumorsitz (k=,328)(p=,001), die Lappenanzahl

(k=-,237)(p=,024),  und  der  KI  (k=,457)(p=,000).  Hier  schnitten  die  Patienten

signifikant schlechter ab.

Gesamtlernleistung:

Es korrelierten signifikant Alter (k=-,533)(p=,000), das Geschlecht (k=,250)(p=,017)

Schulabschluss (k=,378)(p=,000), WHO Grad (k=-,513)(p=,000),

Ebenso  korrelierte  signifikant  das  Tumorvolumen  (  in  cm³)(k=-,252)(p=,016),

Tumorvolumen (  in  Flair)(k=-,486)(p=,000),  ein  infratentorieller  Tumorsitz  (k=,282)

(p=0,07),  die Lappenanzahl (k=, 258) (p= ,013) und der Karnofsky-Index (k=,444)

(p=,000).

Waren  diese  Bereiche  betroffen  so  zeigte  sich  ein  signifikant  schlechteres

Testergebnis.

VLMT - Mittelfristiges Behalten (Dg7)



Es  korrelierten  signifikant  Alter  (k=-,529),(p=,000)  Geschlecht  (k=-,299)(p=,004)

Schulabschluss (k=,318)(p=,003) WHO-Grad (k=-,462)(p=,000).

Außerdem korrelierten signifikant eine Beteiligung der  Ventrikel  (k=-,310)(p=,003),

das  Tumorvolumen  (cm³/FLAIR)(k=-,243/443)(p=,022/,000),  die  Lappenanzahl

(k=,210)  (p=,048)  und  der  Karnofsky-Index  (k=,336)(p=,001).  Bei  Patienten  bei

denen dies zutraf, zeigten sich signifikant schlechtere Testergebnisse.

VLMT-Interferenz:

Signifikant  korrelierten  das  Alter  (k=,216)(p=,041),  der  Tumorsitz  im  Splenium

(k=,272)(p=,009) oder im Ventrikel (k=, 275)(p= ,009). D.h. Patienten mit höherem

Lebensalter oder einem Tumorsitz im Splenium oder Ventrikel schnitten schlechter

ab.

VLMT-Verlust des Gelernten:

Ein  Tumorsitz  im  Splenium  (k=,294)(p=,005)  oder  ventrikelnah  (k=,388)(p=,000)

korrelierte signifikant, d.h. Patienten zeigten hier schlechtere Testergebnisse.

3.2.6 Rey Figure (Rey-Osterrieth)

Der  Rey-Figure  Test  wurde  als  Copy  (direktes  Abzeichnen)  und  im  späteren

Testverlauf als Delay (Zeichnen aus dem Gedächtnis) durchgeführt.

In  beiden  Untertests  korrelierten  signifikant  das  Patientenalter  (k=-,414  /-,452)

(p=.,000)  und  der  WHO-Grad  (k=-,  387/-,448)(p=,000).  Patienten  mit  höherem

Lebensalter  oder  höherem  WHO -Grad  schnitten  in  diesem  Untertest  signifikant

schlechter ab.

Grafik 21: Rey-figure und WHO-Grad



Zudem korrelierten  signifikant  das Tumorvolumen (copy:  k=-,272/  delay:  k=-,308)

(copy: p=, 010/ delay: p=,003)(in cm³; )( copy: k=-,496/ delay: k=-,415) (p=,000)( im

FLAIR)) sowie der Sitz des Tumors im Bereich der Inselregion ( copy: k=,315/ delay:

k=,223)( copy: p=,003/ delay: p=,037).

Patienten mit höherem Tumorvolumen oder Sitz im Bereich der Inselregion zeigten

signifikant schlechtere Testergebnisse. Hierbei v.a. wenn die rechte Seite betroffen

war.

Tumorvolumen  und  Sitz  desTumors  korrelieren  also  miteinander.

Zudem  war  die  Korrelation  im  Untertest  Copy  signifikanter  als  im

Delay.

Tabelle 24: Rey figure und Inselbeteiligung:



Inselbeteiligun
g

Rey-Figure
Copy

(in Punkte)

Rey- Figure

Delay (in
Punkte)

Nein Mittelwert 33,7246

Standard-

Abweichung

5,14748

Ja Mittelwert 29,6429

Standard-

Abweichung

8,93049

Tabelle 25: Rey figure und Insel (Seite):

Insel- Seite Rey-Figure
Copy

(in Punkten)

Rey- Figure
Delay

(in Punkten)
Rechts Mittelwert 27,3462

Standard-

Abweichung

10,27413

Links Mittelwert 34,0625

Standard-.

Abweichung

4,52325

Patienten mit  höherem Lebensalter,  höherem Tumorgrad oder Tumorvolumen wie

auch die mit Tumorsitz im Bereich der Inselregion schnitten bei diesen Untertests

schlechter ab.

Patienten  mit  einem Tumorsitz  im Bereich  des  rechten  Parietallappens  schnitten

deutlich schlechter  ab (k=,397)(p=,000),  vor  allem, wenn dies rechte Hemisphere

betroffen  war  (32,8  s  links  vs  26,4s  rechts).  Waren  beide  Seiten  betroffen,

verschlechterte sich die Leistung noch mehr.

Im Bereich des Delay korrelierte der Schulabschluss signifikant (k=,263)(p=,015), d.h

Patienten mit höherer Schulbildung schnitten in diesem Test besser ab.

Ein  Tumorsitz  im  Bereich  der  Ventrikel  (k=,214)(p=,014)  führte  zu  schlechteren

Punktewerten.

3.2.7. Der D2-Test



D2 Gesamtzahl /D2 Gesamtzahl-Fehler:

Es  korrelierten  signifikant  Patientenalter  (k=-,555/-,394)(p=.000/,003)  ,

Schulabschluss (k=-,337/-,299)(p=,002/.,027), WHO-Grad (k=-, 512/-,626)(p=,000),

d.h.  Patienten  mit  höherem  Alter  oder  WHO  -  Grad  schnitten  in  diesem  Test

schlechter  ab,.  Patienten  mit  höherem  Schulabschluss  hingegen  zeigten  ein

besseres Ergebnis.

Die  Lappenanzahl  (k=-,273/-,508)(p=,012/,000)  und  der  Karnofsky-Index  des

Patienten  (k=,315)(p=,004)  korrelierten  signifikant;  je  mehr  Lappen  vom  Tumor

betroffen  waren  oder  je  schlechter  der  Karnofsky-Index  war,  umso  schlechter

schnitten die Patienten in diesem Test ab.

Grafik 22: D2 Gesamtzahl/G-F und Lappenanzahl:

Eine  signifikante  Korrelation  konnte  für  D2-Gesammtzahl  bei  einem  Sitz  im

Temporallappen  gezeigt  werden  (k=-,  515)(p=,  000),  v.a.  wenn  der  linke

Temporallappen betroffen war.

Tabelle 26: Gesamtzahl-Fehler und Temporal/Seite



Temporal -
Seite

Mittelwert Anzahl (N)

Rechts 341,40 10

Links 319,53 19

Weder noch 359,39 54

Beide 279,00 1

Insgesamt 347,27 84

D2-Fehler in Prozent (%):

Patienten mit folgenden Kriterien zeigten in diesem Untertest eine signifikant höhere

Fehlerzahl:  höheres  Alter  des  Patienten  (k=-,322)(p=.,003),  höherer  WHO-Grad

(k=,285)(p=,009), höheres Tumorvolumen in cm³/FLAIR (k=, 525/,296)(p=.,000/,006)

, höherer vom Tumor betroffene Lappenanzahl (k=-,240)(p=,028) und schlechterer

Karnofsky-Index  des  Patienten  (k=-,325)(p=,003).Patienten  mit  höherem

Schulabschluss (k=-,327)(p=.,003) zeigten eine geringere Fehlerhäufigkeit.

Bei  Patienten  mit  Tumorsitz  im  rechten  Parietallappen  machten  signifikant  mehr

Fehler als wenn der linke Parietallappen oder der Parietallappen nicht vom Tumor

betroffen war.(k=-.,407)(s=.,000).

Grafik 23: D2/Fehler und Parietal/Seite

3.2.8 Trail Making A/B



Es korrelierten signifikant mit einem schlechteren Abschneiden in diesem Untertest:

Alter (A: k=,368/ B: k=,512)(p=,000), Schulabschluss ( A: k=-,248/ B: k= -,458)(A:

p=,020/ B: p=,000) und WHO-Grad ( A: k=,352/ B: k=,478)(A: p=,002/ B: p=,000),

d.h. Patienten mit höherem Alter oder WHO- Grad schnitten schlechter, Patienten mit

höherer Schulbildung besser ab.

Auch der Tumorsitz im Parietallappen korrelierte bei beiden Untertest signifikant mit

einem schlechteren Abschneiden: (A: k=-,293/ B:k=,219)(A: p=,005/ B:p=,038), saß

der Tumor im rechten Parietallappen, so schnitten die Patienten schlechter ab (A:

k=-,310/ B: k=-,274)(A: p=,003/ B :p=,009).

Grafik 24: Trail-making A/B und Parietal/Seite:

Im Teil  A  korrelierten  signifikant  mit  einem schlechtern  Abschneiden im Test  ein

Tumorsitz  im  Frontallappen  (k=,214)(p=,0413),  oder  in  der  Inselregion  (k=-,218)

(p=,039), d.h. war der Frontallappen oder die Inselregion betroffen, so schnitten die



Patienten in diesem Untertest schlechter ab, vor allem, wenn die rechte Inselregion 

beteiligt war.

Tabelle 27: Trail making A und Tumorsitz frontal:

frontal Mittelwert Anzahl (N)

0 41,52 50

1 54,45 40

Insgesamt 47,27 90

Grafik 25: Trail making A und Tumorsitz Inselregion:

Für das Tumorvolumen in cm³ (A: k=,294/ B: k=,302)(A:p=,005/ B: p=,004) und im

FLAIR (A: k=,444/ B: k=,385)(p=,000) ergaben sich ebenso signifikante Korrelationen

mit  einem schlechterem Abschneiden, d.h.  Patienten mit  höherem Tumorvolumen

zeigten schlechtere Testergebnisse.



Waren mehrere Lappen betroffen (A: k=,264/ B:k=,244)(A: p=,012/ B:p=,020) oder

zeigte sich ein schlechterer Karnofsky-Index (A: k=-,442/ B=,495)(p=,000), so zeigten

sich signifikant schlechtere Testergebnisse in diesem Untertest.

Grafik 26:Trail making A/B und Lappenzahl:

Grafik 27: Trail making A/B und Karnofsky-Index:



3.2.9. Farbe-Wort-Interferenz-Test (FWIT)

Farbe-Wörter-Lesen (FWL):

Es  korrelierten  signifikant  der  WHO-Grad  (k=,298)(s=,007),  d.h.  Patienten  mit

höherem WHO-Grad schnitten in diesem Test schlechter ab.

Auch der parietale Tumorsitz (k=,257)(s=,020), eine Ventrikelbeteiligung des Tumors

(k=,295)(s=,007)  oder  eine  Beteiligung  des  Okzipitallappens  (k=)(s=)  ergab  eine

Signifikanz,  d.h.  waren  diese  Regionen  betroffen,  so  schnitten  die  Patienten

schlechter ab.

Grafik 28: FWL und Sitz des Tumors:

Außerdem  ergab  sich  eine  Signifikanz  beim  Tumorvolumen  (cm³/FLAIR)

(k=,491/,395)(s=,000),  d.h.  bei  höheren  Tumorvolumina  schnitten  die  Patienten

signifikant schlechter ab.



Signifikanz ergab auch der Karnofsky-Index (k=-,512)(s=,000), Patienten mit

höheren Karnofsky-Indizes erreichten eine höhere Punktezahl in diesem Untertest.

Farb-Strich- Benennen (FSB):

Es korrelierten signifikant der WHO-Grad (k=,370)(s=,000), und der Karnofsky-Index

(k=-,305)(s=,005),  d.h.  Patienten  mit  höherem  WHO-Grad  oder  schlechterem

Karnofsky-Index erreichten ein schlechteres Ergebniss in diesem Untertest.

Auch beim Tumorvolumen zeigte  sich  eine  Signifikanz (cm³/FLAIR)  (k=,323/,617)

(s=,003/,000),  d.h.  Patienten  mit  höherem  Tumorvolumen  erreichten  schlechtere

Testergebnisse.

Interferenz-Test (INT)

Es  korrelierten  signifikant  das  Alter  (k=,224)(s=,046),  der  WHO-Grad  (k=,406)

(s=,000)  und  der  Karnofsky-Index  (k=-,408)(s=,000),  d.h.  Patienten  mit  höherem

Alter, höherem WHO-Grad oder schlechterem Karnofsky-Index schnitten in diesem

Untertest schlechter ab.

Auch  das  Tumorvolumen  korrelierte  signifikant  (in  cm³/FLAIR)  (k=,268/,655)

(s=,016/,000),  d.h.  Patienten  mit  höherem Tumorvolumen  schnitten  schlechter  in

diesem Untertest ab.

FWIT_ Summe Fehler

Es  korrelierten  signifikant  das  Alter  (k=,225)(s=,045)  und  der  Schulabschluss

(k=-,236)(s=,038), d.h. ältere Patienten schnitten schlechter, Patienten mit höherem

Schulabschluss besser in diesem Untertest ab.

3.2.10. Wechsler Memory Scale

Merkspanne verbal/ nonverbal:

Es korrelierten signifikant im verbalen Teil der Schulabschluss(k=,253)(s=,020), in 

beiden Teilen der Karnofsky-Index (k=,248/,354)(s=,021/,001) und der WHO-Grad



(k=-,310/,327)(s=,004/,002), d.h. Patienten mit höherem Schulgrad oder KI schnitten 

besser, Patenten mit höherem Tumorgrad schlechter in diesen Untertests ab.

Ein parietaler (k=-,223)(s=,038) Tumorsitz korrelierte signifikant im verbalen Teil, ein 

okzipitaler Sitz im nonverbalen Teil (k=-,296)(s=,006)

Tabelle 28: Merkspanne nonverbal und okzipitaler Tumorsitz:

Okzipitale

Tumorlage

Mittelwe
rt

Anzahl
(N)

Standardabweichu
ng

0 7,70 76 1,736

1 5,91 11 3,145

Insgesa
mt

7,47 87 2,034

Auch  das  Tumorvolumen  (cm³)(k=-,241/-,270)(s=,024/,011//FLAIR  (k=-,230/-,258)

(s=,033/,016)  korrelierte  signifikant.  ,  d.h.  Patienten  mit  höheren  Tumorvolumina

schnitten in diesen Untertests schlechter ab.

Arbeitsgedächtnis verbal /nonverbal:

Es  korrelierten  signifikant  das  Alter  (k=-,517)(s=,000)  im  nonverbalen  Teil;  der

Schulabschluss(k=,241)(s=,026)  im  verbalen  Teil,  der  WHO-Grad  (k=-,301/-,505)

(s=,005/,000)  und  der  Karnofksky-Index  (k=,215/,386)(s=,045/,000)  in  beiden

Untertests.  D.h.  Patienten  mit  jüngerem  Alter  oder  besserem  Schulabschluss

schnitten besser, Patienten mit höherem Tumorgrad oder Karnofsky-Index schnitten

in diesen Untertests schlechter ab.

Beim  Tumorvolumen  (cm³)  (k=-,231/-,290)(s=,031/,006//FLAIRk=-,265/-,342)

(s=,014/,001)  ergab  sich  ebenso  eine  Signifikanz,  d.h.  Patienten  mit  höheren

Tumorvolumina schnitten in diesen Untertests schlechter ab.

Eine parietale (k=-,264)(s=,014) oder okzipitale Beteiligung (k=-,327)(s=,027) oder

die  Anzahl  betroffener  Lappen(k=-,275)(s=,010)  ergab  im  nonverbalen  Teil  eine

Signifikanz,  d.h.  Patienten  mit  Tumorsitz  im  Parietal-,  oder  Okzipitallappen  oder

Patienten,  bei  denen  mehren  Lappen  vom  Tumor  betroffen  waren,  erzielten  in

diesem Untertest schlechtere Ergebnisse.



Tabelle 29: Arbeitsgedächtnis nonverbal und parietaler Tumorsitz:

parietal Mittelwe
rt

Anzahl
(N)

Standardabweichu
ng

0 7,23 66 2,410

1 5,67 21 2,652

Insgesa
mt

6,85 87 2,545

Tabelle 30: Arbeitsgedächtnis nonverbal und okzipitaler Tumorsitz:

okzipita
l

Mittelwe
rt

Anzahl
(N)

Standardabweichu
ng

0 7,08 76 2,399

1 5,27 11 3,069

Insgesa
mt

6,85 87 2,545

3.2.11. Der Regensburger- Wort - Test (RWT)

RWT-formallexikalisch / Wechsel

Es  korrelierten  signifikant  das  Alter  (k=-,307/-,309)(s=,003),  der  Schulabschluss

(k=,387/,281)(s=,000/,008), der WHO-Grad (k=-,394/-,418)(s=,000) und der

Karnofsky-Index  (k=,477/,471(s=,000).  D.h.  Patienten  mit  höherem  Lebensalter,

höherem WHO-Grad, schlechterer Schulbildung oder Karnofsky-Index schnitten in

diesen Untertest schlechter ab.

Eine  Ventrikelbeteiligung  ergab  Signifikanz  im  formallexikalischen  Teil  (k=,242)

(s=,022)

Das Tumorvolumen (in cm³) (k=-,270/-,295)(s=,011/,005)/( im FLAIR k=-,431/-,483)

(s=,000) ergaben Signifikanz. D.h. Patienten mit Tumorsitz im Bereich der Ventrikel

oder mit einem höheren Tumorvolumen erreichten eine geringere Punktzahl.

RWT-semantisch/Wechsel semantisch:

Es korrelierten signifikant das Alter (k=-,313/-,443)(s=,003/,000), der Schulabschluss 

(k=,300/,294)(s=,005/,006), der WHO-Grad (k=-,400/-,509)(s=,000) und der



Karnofsky-Index  (k=-409/-,394)(s=,000).  D.h.  Patienten  mit  höherem Lebensalter,



höherem WHO-Grad, schlechterer Schulbildung oder Karnofsky-Index schnitten in

diesen Untertests schlechter ab.

Ebenso  korrelierten  signifikant  das  Tumorvolumen  (in  cm³)  (k=-,339/-,265)

(s=,000/,012//FLAIR k=-,570/-,547)(s=,000), eine Beteiligung des Ventrikels (nur im

semantischen Teil,; k=-,227, s=0,32), die Lappenanzahl ( im Wechsel semantischen

Teil ; k=-,292, s=,006) . D.h. Patienten mit Tumorsitz im Bereich der Ventrikel, einer

höheren  Lappenanzahl  oder  mit  einem  höheren  Tumorvolumen  erreichten  eine

geringere Punktzahl.

Tabelle 31: RWT Wechsel semantisch und Lappenanzahl:

Lappenanza
hl

Mittelwer

t (in 

Punkten)

Anzahl
(N)

Standardabweichu
ng

0 14,15 20 4,499

1 13,28 43 5,279

2 8,95 22 6,075

3.3. Einflussfaktoren

Einfluss des Alters

In fast allen Untertests der Testbatterie hatte das Alter einen signifikanten Einfluss 

auf das Testergebnis, d.h. ältere Patienten hatten durchschnittlich signifikant 

schlechtere Testergebnisse als jüngere Patienten.

Bei den Tests in denen keine Signifikanz nachgewiesen wurde (AAT, MWT-b, FWIT 

(FSB/FWL), WMS (Merkspanne), zeigte sich eine Tendenz zu schlechteren 

Ergebnissen mit zunehmendem Alter.

Hierbei zu erwähnen ist, dass in allen Tests die Auswertungstabellen altersnormiert 

waren.

Einfluss Geschlecht:

Das Geschlecht beeinflusste nicht die Testergebnisse. (Einzige Ausnahme : VLMT 

Mittelfristiges Behalten, (k=-,299)(p=,004) ).



Einfluss Schulabschluss:

Die Schulbildung hatte in ca. 1/3 der Tests einen signifikanten Einfluss.

Eine  höhere  Schulbildung  korreliert  in  diesen  Tests  mit  einem

besseren Testergebnis.

Einfluss WHO-Grad der Tumore (Grad I-IV):

Der WHO-Grad beeinflusste in hohem Ausmaß die Ergebnisse der Testbatterie. In 

nahezu allen Untertests (Ausnahme AAT, MWT-b, VLMT) hatte der WHO-Grad einen 

signifikanten, meist sogar hoch signifikanten Einfluss auf das Abschneiden in den 

Untertests. Je höher der Tumorgrad desto schlechter schnitten die Patienten ab.

Einfluss Tumorlokalisation

Sitz des Tumors (Seite):

Wurde der Sitz des Tumors bezüglich der Seite betrachtet, zeigte sich allein im 

Untertest Trail making A ein signifikantes Ergebnis (k=,238)(p=,024): Bei einer 

Tumorlage in der linken Gehirnhälfte schnitten die Patienten in diesem Test 

schlechter ab als wenn die rechte Seite betroffen war. Waren beide Seite betroffen 

schnitten die Patienten noch schlechter ab.

Tabelle 32: Sitz des Tumors (Seite) und Trail making A:

Sitz des 

Tumors 

(Seite)

Mittelw

ert 

( in s)

Anzahl
(N)

Standardabweichu
ng

Rechts 38,08 36 23,043

Links 49,55 31 34,695

Median 30,58 12 15,650

Beidseits 89,11 11 113,219

Insgesa
mt

47,27 90 48,734



Frontaler     Sitz:

Bei einem Tumorsitz im Frontallappen schnitten die Patienten in folgenden Tests 

signifikant schlechter ab: der FWIT im Farbstrich-Benennen (FSB) (k=-,251)(p=,023)

und in der Interferenz (k=,256)(p=,022); der Untertest RWT im Teil Wechsel 

semantisch (k=-,302)(s=,004). Patienten, bei denen der Frontallappen vom Tumor 

betroffen war, erreichten in diesen Tests schlechtere Ergebnisse. Alle anderen 

Tests ergaben keine signifikant schlechteren Testergebnisse bei einem Tumorsitz 

im Frontallappen.

Tabelle 33: Frontaler Sitz und FSB/INT

Frontaler 

Tumorsitz

Farbstriche-

benennen

( in

Sekunden)

FWIT 

Interferenz 

( in 

Sekunden)

ne
in

Mittelwert 50,82
9

89,59
5

Standardabweichu
ng

14,12
33

37,29
74

ja Mittelwert 66,33
2

126,6
39

Standardabweichu
ng

41,71
63

96,71
28

Tabelle 34: Frontaler Sitz und RWT Wechsel semantisch

Frontaler
Tumorsitz

Mittelwert 

(in 

Punkten)

Anzahl (N) Standardabweichu
ng

nein 13,82 50 4,968

ja 10,44 39 5,821



Wurde zudem die Seitenlokalisation betrachtet, so zeigten sich in folgenden Tests 

ein signifikant schlechteres Abschneiden: Trail making A (k=,214)(p=,043); WMS 

Merkspanne verbal (k=-,263)(p=,014). Patienten bei denen der linke Frontallappen



betroffen war, schnitten in diesen Untertests schlechter ab. Waren beide Seiten 

betroffen, so schnitten die Patienten noch schlechter ab.

Tabelle 35: Frontaler Sitz (Seite) und Trail making A

Frontaler
Sitz

Mittelwert 

(in 

Sekunden)

Anzahl (N) Standardabweichu
ng

Rechts 36,58 24 17,266

Links 52,10 10 21,424

Weder noch 43,52 52 35,666

Beide Seiten 148,00 4 174,375

Insgesamt 47,27 90 48,734

Tabelle 36: Frontaler Sitz (Seite) und WMS Merkspanne verbal:

Frontaler
Sitz

Mittelwer

t (in 

Punkten)

Anzahl (N) Standardabweichu
ng

Rechts 8,
71

24 1,268

Links 6,
10

10 2,424

Weder noch 7,
43

51 1,993

Beide Seiten 6,
00

2 ,000

Insgesamt 7,
60

87 2,008

Parietaler Tumorsitz:

Patienten bei denen der Parietallappen betroffen war, schnitten signifikant schlechter

in folgenden Tests ab:



MMST (k=-,301)(p=,002); Neglect re/li (k=,222/,239)(p=,044/,031); Rey figure copy 

(k=-,310)(p=,002); Alertness ohne/mit Ton (k=,226/,228)(p=,035/,033); D2 Fehler 

(k=,306)(p=,005); Geteilte Aufmerksamkeit (k=,237)(p=,031); Trail making A/B 

(k=,293/,219)(p=,005(,038); FWI im Teil Farbwörterlesen (k=, 257(p=,020); WMS



Merkspanne/Arbeitsgedächtnis verbal (k=-,223-/,235)(p=,038/,028) und im 

Arbeitsgedächtnis nonverbal (k=-,264)(p=,014).

Tabelle 37: Parietaler Sitz und WMS (als Beispiel)

Parietaler
Sitz

Merkspan

ne 

verbal in

Punkten

Arbeits-

gedächt

nis

verbal in

Punkten

Merkspanne

nonverbal

in Punkten

Arbeits-

gedächtni

s

nonverbal

in

Punkten

nein

Mittelwert 7,85 5,45 7,68

N 66 66 66

Standard

- 

abweichu

ng

1,774 1,874 1,747

ja Mittelwert 6,81 4,38 6,81

N 21 21 21

Standard

- 

abweichu

ng

2,502 2,061 2,695

Betrachtete man zusätzlich die Seitenlokalisation (rechts vs links), so ergab sich ein 

signifikant schlechteres Testergebniss in folgenden Tests: Neglect re/li

(k=-,248/-,224)(p=,024/,043); Rey figure copy (k=,397)(p=,000); Alertness ohne/mit

Ton (k=-,301/-,268)(p=,004/,011); D2 Fehler (k=,407)(p=,000); Trail making A/B 

(k=-,310/-,274)(p=,003/,009); FWIT im Farbstrichbenennen (k=-,250)(=,023); WMS

Arbeitsgedächtnis nonverbal (k=,296)(p=,005).

Patienten, bei denen der rechte Parietallappen betroffen war, schnitten in diesen 

Tests signifikant schlechter ab.

Als Beispiel der Trail making Test in der nachfolgenden Tabelle:



Tabelle 38: Parietaler Tumorsitz (Seite) und Trail making Test (als Beispiel)

Parietaler 

Sitz 

(Seite)

Trail Making 

Test A in 

Sekunden

Trail Making 

Test B in 

Sekunden

rechts Mittelwert 82,68 202,83

Standard

- 

abweichu

ng

108,353 134,485

links Mittelwert 63,00 191,56

Standard

- 

abweichu

ng

53,826 159,710

Temporaler Tumorsitz:

Nur im Untertest Geteilte Aufmerksamkeit Auditiv (k=-,219), (p=,048) schnitten die

Patienten signifikant schlechter ab, vor allem wenn die rechte Seite betroffen war 

(k=-,231)(p=,037).

Erklärbar wäre dies durch eine Beeinträchtigung der Hörfunktion durch den Tumor 

bei einem Tumorsitz im Bereich der Hörrinde.

Tabelle 39: Temporaler Tumorsitz (Seite) und GA auditiv

Temporaler
Sitz

Mittelwert 

in 

Sekunde

n

Anzahl
(N)

Standardabweichu
ng

rechts 781,11 9 344,121

links 752,76 17 368,734

Okzipitaler Tumorsitz:



In folgenden Tests schnitten die Patienten signifikant schlechter ab: MMST (k=-,235) 

(p=,010), Neglect Auslassung links (k=,307)(p=,005), FWIT im Teil FWL (k=,269)



(p=,015), WMS Merkspanne/Arbeitsgedächtnis nonverbal (k=-,294/-,237) 

(p=,006/,027).

Dieses schlechte Abschneiden in diesen Untertests könnte durch eine 

Beeinträchtigung der Sehfunktion durch einen Tumorsitz im Bereich der Sehrinde 

erklärbar sein.

Inselbeteiligung:

Bei folgenden Tests schnitten die Patienten signifikant schlechter ab, wenn die 

Inselregion beteiligt war: Neglect links (k=,233)(p=,035); VLMT Lernzuwachs 

(k=-,235)((p=,025); Rey figure copy/delay (k=-,271/-,270)(p=,010/,011) 

Alertness ohne/mit Ton (k=-,438/,526)(p=,000); Geteilte Aufmerksamkeit visuell

/auditiv (k=,323/,245)(p=,003/,026); Karnofsky-Index (k=-,280)(p=,004).

Betrachtete man zusätzlich die Seitenlokalisation, so ergab sich Signifikanz in 

folgenden Tests: Neglect links (k=,333)(p=,002); Rey figure copy/delay (k=,315/,223) 

(p=,003/,037) ; Alertness ohne/mit Ton (k=-,406/-,486)(p=,000); ); Geteilte 

Aufmerksamkeit visuell /auditiv (k=-,381/-,240)(p=,000/,030); Trail making Teil A

(k=-,218)(=,030), Karnofsky-Index (k,273=)(p=,005).

War die rechte Inselregion betroffen, so schnitten die Patienten in diesen Tests 

signifikant schlechter ab.

Tabelle 40: Inselbeteiligung und Geteilte Aufmerksamkeit (als Beispiel)

Ins
el

Geteilte

Aufmerksamk

eit auditiv ( in

ms)

Geteilte

Aufmerksamk

eit visuell (in

ms)

rechte 

Insel 

betroffe

n

Mittelwert 793,82 1184,
45

Standardabweichu
ng

293,628 319,2
92



linke 

Insel 

betroffe

n

Mittelwert 769,89 958,0
0

Standardabweichu
ng

420,407 58,96
2



Ventrikelbeteiligung:

War ein Ventrikel betroffen, so schnitten die Patienten in folgenden Tests signifikant 

schlechter ab: VLMT Lernzuwachs/mittelfristiges Behalten (k=-,310/,275) 

(p=,003/,009), Rey figure copy (k=-,214)(p=,046); Beim FWIT der Teil FWL (k=,295) 

(p=,007); RWT semantisch/formallexikalisch (k=-, 242/-,227)(p=,022/,032), 

Karnofsky-Index (k=-,223)(p=,024).

Mittellinienbeteiligung:

Eine Mittellinienbeteiligung hatte in fast allen Tests keinen signifikanten Einfluss auf 

das Testergebnis. Einzige Ausnahme war der MMST (k=-,231)(p=,019).

Einfluss Tumorvolumen:

In fast allen Untertest korrelierte das Tumorvolumen signifikant (sowohl cm³/FLAIR) 

mit dem Testergebnis. Ein höheres Tumorvolumen ging mit einem schlechteren 

Testergebnis einher.

Ausnahmen waren der MWT, VLMT ( ausser Lernzuwachs und Gesamtlernleistung) 

und der Test Geteilte Aufmerksamkeit im auditiven Teil .

Einfluss Depression:

Eine vorhandene Depression zum Testzeitpunkt beeinflusste die Testergebnisse 

nicht.

Einfluss Karnofsky-Index (KI):

Der Karnofsky - Index korrelierte in fast allen Tests signifikant. Ein höherer KI

ging mit einem besseren Testergebnis einher. Keine Korrelation fanden sich nur

in den Untertests Aachener -Aphasie-Test und MWT-b.



3.4. Zusammenhänge

WHO-Grad und Lappenanzahl:

Es lies sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen WHO-Grad und Anzahl 

betroffener Lappen zeigen (Chi-Quadrat Test, Signifikanz=,000).

Tabelle 41: WHO-Grad und Lappenanzahl:

WH
O

0
Lappen

1
Lappen

2
Lappen

3
Lappen

4
Lappen

1 15 7 0 0 0

2 3 13 2 0 0

3 0 7 3 2 0

4 2 21 23 4 1



4.     D  ISKUSSION                                                                                                    

4.1. Zusammenfassung der Ergebnisse

In dieser Studie konnte gezeigt werden, dass das Patientenalter, der 

Schulabschluss, der WHO-Grad, die Tumorgrösse, der Karnofsky-Index sowie die 

Lokalisation des Tumors im Gehirn in fast allen Untertest einen signifikanten Einfluss

auf die kognitiven Funktionen der Patienten mit Hirntumor hatte.

Patienten mit höherem Lebensalter, höherem WHO-Grad, größerem Tumorvolumen 

oder schlechterem Karnofsky-Index zeigten signifikant schlechtere Testergebnisse.

Patienten mit einer höheren Schulbildung erreichten ein besseres Testergebnis.

Betreffend der Tumorlokalisation (Lappen) konnte gezeigt werden, dass Patienten, 

bei denen der Tumor im Bereich des Parietallappens oder der Inselregion zu finden 

war, in vielen Untertests signifikant schlechtere Ergebnisse erzielten.

Diese Tumorlokalisation scheint eine bedeutende Rolle zu spielen.

Bei einem Tumorsitz im Frontallappen oder bei einer Ventrikelbeteiligung zeigten 

sich nur in einigen wenigen Tests signifikant schlechtere Testergebnisse.

War der Okzipital- oder der Temporallappen vom Tumor betroffen, so zeigten sich 

nur in Einzeltests signifikant schlechtere Testergebnisse, erklärbar wäre dies durch 

eine Beeinträchtigung der Hör- und Sehfähigkeit durch Tumorsitz im Hör- oder 

Sehzentrum.

Bezüglich der Seitenlokalisation ( rechts vs links) zeigten sich differente 

Testergebnisse:

Einzig im Untertest Trail making A zeigten die Patienten, bei denen die linke 

Hemisphere vom Tumor betroffen war schlechtere Testergebnisse als bei einem 

Tumorsitz in der rechten Hemisphere. In den übrigen Tests ergaben sich bezüglich 

der Seite keine signifikanten Unterschiede.



Wurde nach Tumorlage im Lappen unterschieden, so ergab sich nur für einen 

Tumorsitz im linken Frontallappen in zwei Untertests (Trail making A und WMS 

Merkspanne verbal) ein signifikant schlechteres Testergebnis.

Waren beide Seiten betroffen, so schnitten die Patienten noch schlechter ab.

Betrachtete man die anderen Lappen, so zeigten sich bei einem Tumorsitz im 

Parietallappen und in der Inselregion in vielen Untertests , bei einer Tumorlage im

Okzipital- oder Temporrallapen in einigen wenigen Untertests ein signifikant 

schlechteres Testergebnis, wenn die rechte Seite betroffen war.

Waren beide Seiten betroffen, so schnitten die Patienten auch hier noch schlechter 

ab.

Eine Übersicht über den Einfluss von Patienten- und Tumorfaktoren auf das 

Abschneiden in der neuropsychologischen Testbatterie zeigt folgende Tabelle:

Tabelle 42: Beeinträchtigung der kognitiven Funktion:

Patientenfaktor
en

Tumorfaktoren

Alter WHO-Grad

Karnofsky-Index Tumorgrösse

Schulbildung

Tumorlokalisation

( va Parietallappen,
Inselregion)

Zudem konnte gezeigt werden, dass bei Patienten mit Hirntumor vor allem 

Beeinträchtigungen im Bereich von Aufmerksamkeit, Gedächtnis und 

Exekutivfunktionen vorhanden waren.



4.2. Vergleich mit anderen Studien

Taphoorn et  al  führten  2004 umfangreiche neuropsychologische Untersuchungen

durch,  bei  91% der  Patienten  mit  niedergradigen  Gliomen fanden  sich  kognitive

Störungen. (Taphoorn, 2004 # 142)

Die  meisten  Forscher  sind  sich  darin  einig,  dass  sowohl  patientenbezogene

Faktoren  wie  beispielsweise  das  Alter  oder  die  Bildung  als  auch

erkrankungsbezogene Faktoren wie Tumorlokalisation, Wachstumsgeschwindigkeit

etc. die Leistung von Gehirntumorpatienten in neuropsychologischen Testverfahren

beeinflussen.(Lezak, 1995 #115) (Kayl, 2003 #206)

Dieselben Rückschlüsse konnten auch in unserer Studie gezeigt werden.

Die  Studie  von  Yoshii  et  al.von  2008  ergab,  dass  die  kognitive  Funktion  bei

Patienten mit einem nieder- oder malignem Gliom in der rechten Hemisphäre prä-

und postoperativ normal, jedoch bei einem Tumor in der linken Hemisphäre bei allen

Patienten mit malignem Gliom vor der Operation vermindert war und sich auch nach

der Operation nicht normalisierte. Zudem fanden sie heraus, dass die schlechten

kognitiven Leistungen nicht mit der Bösartigkeit des Tumors oder dem Ausmaß der

Resektion korrelierten. (Yoshii, 2008 #140)

In Yoshii's Studie ergab sich zudem, dass die Lage des Tumors in der rechten bzw.

linken Hemisphäre mit hoher Signifikanz einen Einfluss auf die neuropsychologische

Testleistung  hatte.  Patienten  mit  links  hemisphärischem  Tumorsitz  zeigten

schlechtere  Leistungen  in  den  Bereichen  Sprache,  verbales  Lernen  und  verbale

Intelligenz , während Patienten mit einem Tumor in der rechten Hemisphäre in den

Tests Gesichtserkennung und dem Untertest Block-Design schlechter abschnitten.

(Scheibel, 1996 #155)

In  unserer  Studie  ergaben  sich  bezüglich  der  Seitenlokalisation  unterschiedliche

Testergebnisse , einige Testergebnisse stimmen mit diesen Ergebnissen überein.

Kaleita et al. untersuchten das neurokognitive Outcome von Patienten mit 

Gehirntumoren. (Thomas A. Kaleita1, 2004 #226)



Ältere Patienten schnitten schlechter in den Testergebnissen ab als jüngere 

Patienten. Schwere Depressivität hatte einen leichten Einfluss auf die Ergebnisse, 

wohingegen bei chirurgischer Intervention und Radiotherapie kein starker Einfluss 

auf die Testergebnisse nachgewiesen werden konnte. Ebenso konnte gezeigt 

werden, dass die Kombination mehrerer kognitiver Testverfahren nötig war um das 

kognitive Outcome ausreichend zu beurteilen, da kein einzelner Untertest alleine 

sensitiv genug ist.

Mehrere Studien zeigten, dass eine Depression zu einer Beeinträchtigung kognitiver 

Fähigkeiten wie dem episodischen Gedächtnis sowie der geistigen Flexibilität und 

Aufmerksamkeit führen kann (Ilsley, 1995 #186)(Sweeney, 2000 #187)(Airaksinen, 

2004 #188)(Austin, 2001 #189)(Harvey, 2004 #190)(Porter, 2003 #191)(Fossati,

2004 #192),

In unserer Studie hatte die Depression keinerlei Einfluss auf das Abschneiden in den 

Tests.

Ältere Patienten schnitten auch in unserer Studie schlechter ab als jüngere 

Patienten.

Bei Kaleita et al., ergab sich,dass der frontale Tumorsitz ein signifikanter Faktor für 

neurokognitive Funktionen, sowohl bei alters korrelierten als auch bei nicht 

alterskorrelierten Testverfahren, ist.

Die frontale Tumorlokalisation ging mit einem besserem neurokognitiven Outcome 

einher als andere Tumorlokalisationen.(Thomas A. Kaleita1, 2004 #226)

In unserer Studie zeigte sich nur in einigen wenigen Tests ein schlechteres 

Abschneiden bei einem Tumorsitz im Frontallappen. In den übrigen Tests ergab sich 

keine Signifikanz

Bezüglich kognitiver Funktionen ergab sich bei Kaleita et al., dass die 

Aufmerksamkeit die häufigste kognitive Fähigkeit ist, welche bei Patienten mit 

malignem Hirntumor und dessen Behandlung beeinträchtigt ist. Ebenso werden auch



Gedächtnisfunktionen und psychomotorische Schnelligkeit beeinträchtigt. (Thomas 

A. Kaleita1, 2004 #226)

Auch in unserer Studie ergaben sich schwere Beeinträchtigungen, wenn die 

Bereiche Aufmerksamkeit, Gedächtnis und Exekutivfunktionen betroffen waren.

Die meisten Ergebnisse dieser Studie stimmen mit den bisherigen Ergebnissen 

ähnlicher Studien überein. Es zeigen sich jedoch auch einige Unterschiede:

In unserer Studie hatte die Depression keinen signifikanten Einfluss auf die 

Kognition.

Bezüglich der Seitenlokalisation erzielten wir differente Ergebnisse.

In einigen unserer Test zeigte sich ein signifikant schlechteres Testergebnis, wenn 

die rechte Hemisphere betroffen war, wohingegen andere Studien vor allem eine 

Beeinträchtigung der Kognition feststellten, wenn die linke Hemisphere betroffen war.

Dies zeigte sich bei uns nur in einigen wenigen Untertests.

Es stellt sich also die Frage ob die Seite des Tumors wirklich eine so bedeutende 

Rolle spielt, wie bisher angenommen. Die genaue Tumorlokalisation scheint hierbei 

von zentraler Bedeutung zu sein

Auch konnte in unserer Studie für den Tumorsitz im Frontallappen in den meisten 

Test keine Signifikanz nachgewiesen werden. Der Parietallappen und die Inselregion

scheinen dahingegen eine grössere Rolle zu spielen als bisher angenommen.



5.     Z  USAMMENFASSUNG                                                                                     

5.1 Kritische Betrachtung

Zum Abschluss soll die Arbeit kritisch gewürdigt werden. Die Generalisierbarkeit der 

Ergebnisse ist aufgrund der folgenden methodischen Gegebenheiten begrenzt:

Stichprobengröße

Die Stichprobengröße in dieser Studie betrug 103 Patienten und war damit relativ

groß. Davon erreichten 97 Patienten einen Score von >18 im MMST und unterliefen

die gesamte neuropsychologische Testbatterie.

Allerdings ergab sich durch die detaillierte Aufschlüsselung in insgesamt 20 mögliche

Lokalisationen nur eine kleine Fallzahl in den Einzellokalisationen (beispielsweise nur

1 Patient mit einer Tumorlokalisation im Okzipitallappen).

Dadurch ist eine valide Aussage zu diesen einzelnen Lokalisationen erschwert.

Auswahl der Stichrobe

In unserer Studie wurden Patienten im Alter von 18 bis 84 Jahren eingeschlossen

und damit  eine  breite  Altersspanne erreicht.  Allerdings zeigte  sich,  dass bei  den

Patienten mit höherem Lebensalter auch häufiger ein höherer Tumorgrad vorlag.

Zudem betrug der Anteil von Patienten mit WHO Grad IV 50 %., die restlichen WHO

Grade waren jeweils relativ ähnlich häufig verteilt.

Selektionseffekte

Aufgrund der Dauer der neuropsychologischen Testbatterie von ca 90 min sowie der

Voraussetzung der vollen Konzentration während dieser Zeit konnten Patienten mit

schlechtem  Allgemeinzustand  oder  starken  Defiziten  im  sprachlichen  oder

motorischen Bereich nicht in die Studie eingeschlossen werden.

Dadurch ließ sich ein gewisser Selektionsbias nicht ausschliessen.

Störvariabeln



Viele  Patienten  waren  aufgrund  der  bevorstehenden  Operation  nervös  oder

ängstlich, zudem fand die neuropsychologische Testung teilweise auch am Abend

statt, dies könnte zu einer Einschränkung der Konzentrationsfähigkeit geführt haben.

Neuropsychologische Testbatterie

Unsere  Testbatterie  war  mit  12  verschiedenen  Tests  zwar  sehr  empfindlich  für

kognitive Veränderungen, aufgrund einer durchschnittlichen Testdauer von ca 90 min

jedoch sehr umfangreich und nicht für jeden Patienten, insbesondere diejenigen mit

erheblichen kognitiven Einschränkungen, durchführbar. Gerade bei diesen Patienten

mussten  häufig  Tests  unterbrochen  oder  gar  abgebrochen  werden.  Aus  diesem

Grund konnten bei diesen Patienten teilweise nur lückenhafte oder unvollständige

Informationen  erhoben  werden,  was  wiederum  die  Vergleichbarkeit  und

Reproduzierbarkeit der Auswertungen stark beeinträchtigt hat.

Kontrollgruppe

Angaben  zur  Spezifität  der  neuropsychologischen  Leistungsbeeinträchtigungen

können  nur  anhand  der  Literatur  schlussgefolgert  werden,  da  klinische

Vergleichsgruppen in der vorliegenden Studie fehlen.

5.2 Ausblick

Die Ergebnisse unserer Studie konnten, im Konsens zu aktuellen Studien in diesem

Bereich, die zunehmende Bedeutung der neuropsychologischen Testung kognitiver

Funktionen untermauern.

Die  hieraus  gewonnenen  Ergebnisse  stellen  einen  bedeutsamen  Nutzen  für  die

Behandlung und Versorgung von Hirntumorpatienten dar.

Auch  wenn  bereits  viele  Erkenntnisse  durch  diese  Studien  gewonnen  werden

konnten gibt es immer noch viele offene Fragen.

Auch  in  Zukunft  werden  daher  neuropsychologische  Studien  eine  wichtige  und

bedeutsame Rolle spielen.
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AAT Aachener Aphasie Test

AZ Allgemeinzustand

CT Computertomografie

DNET Dysembryoplastischer neuroepithelialer 
Tumor

FWIT Farbe-Wort-Interferenz-Test

GA Geteilte Aufmerksamkeit

KI Karnofsky Index

k Korrelationskoeffizient

s Signifikanzniveau

KM Kontrastmittel

KpA Kennwert phasische Alertness

MD Median

MMST Mini Mental Status Test

MRT Magnetresonanztomografie

MWBT Mehrfach-Wort-Test B

RWT Regensburger Wortflüssigkeitstest

SD Standardabweichung

TAP Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung

TMT Trail making test

VLMT Verbaler Lern- und Merkfähigkeitstest

WHO World Health Organization

WMS Wechsler memory Scale

ZNS Zentrales Nervensystem



7.1. Begriffserklärungen

Agnosie (1):

Störung des Erkennens trotz intakter Wahrnehmung; optische, akustische,

pragmatische, taktile Agnosie

Aphasie (1):

jede nicht durch eine Störung der Sprachlautbildung (Artikulation) bedingte

Sprachstörung; eine sog. Hirnwerkzeugstörung, beruhend auf einer Herdschädigung 

in der dominanten Großhirnhemisphere (v.a. der Präzentral-,Schläfen-, Inselregion) 

Apraxie (1):

Unfähigkeit zur Ausführung erlernter zweckmäßiger Bewegungen oder Handlungen 

trotz erhaltener Wahrnehmungs- und Bewegungsfähigkeit

Intelligenz, fluide:

Fähigkeit , Neues erlernen zu können und für sich nutzbar zu machen 

Neglect (-syndrom) (1):

Aufmerksamkeitsstörung  (betroffen  sind  v.a.  visuelle  Funktionen),  meist  als

halbseitige  (Hemineglect)  parietale  Störung,  bei  der  Dinge  in  der  gegenseitigen

(kontralateralen) Raumhälfte nicht beachtet werden.

Phonologie (2):

Teilgebiet der Sprachwissenschaft,  das sich mit  der Funktion der Laute in einem

Sprachsystem beschäftigt

Prosodie (2):

für die Gliederung der Rede bedeutsame sprachlich-artikulatorische Erscheinungen

wie Akzent, Intonation, Pausen o. Ä.

Semantik (2):

Lehre  vom  Bedeutungsinhalt  einzelner

Worte Syntax (2):

Lehre vom Bau des Satzes, Satzlehre

1. (Fischer, 2003 #133)

2. (, 2011 #134)
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